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RESUMEN 
 
 
 
 
La hipersensibilidad dentinaria se ha convertido en una dolencia  frecuente en la práctica 
odontológica actual caracterizada por un dolor corto y agudo ante ciertos estímulos, que 
puede causar desde una ligera molestia, hasta un problema realmente incapacitante, capaz 
de repercutir en el aspecto físico y psicológico del paciente. 
 
Se realizó un estudio descriptivo transversal en el Servicio de Estomatología del Hospital 
Yerovi Mackuart de la ciudad de Salcedo con el fin de determinar la prevalencia de 
Hipersensibilidad Dentinaria en los pacientes que acudieron durante el mes de Julio del 
2011. Se incluyeron a pacientes de ambos sexos con una edad comprendida entre los 15 y 
 
61 años, el universo estuvo constituido por 135 pacientes, de los cuales 40 presentaron 
Hipersensibilidad dentinaria marcando una prevalencia del 29.62%, 28 de estos fueron 
mujeres (70%). 
 
El grupo de edad comprendido  entre los 15 y 30 años obtuvo el 50% de los casos, seguido 
de los pacientes con edad comprendida entre los 31 y 46 años los cuales representaron el 
37.5%.  Los  incisivos  constituyeron  el  grupo  dentario  más  afectado  con  un  35%.Se 
determinó un predominio de Hipersensibilidad Dentinaria en la cara dentaria   vestibular 
con un 62.5% . 
 
El frío como estímulo desencadenante  estuvo presente en la totalidad de los casos, seguido 
del paso del explorador y el cepillado con un 70% y 50% respectivamente. 
 
En cuanto a los factores predisponentes, la retracción gingival fue encontrada en 32 
pacientes lo que equivale al 80% de los casos, seguida de Lesiones  Cervicales no Cariosas 
con un 37.5% . 
 
Pudimos concluir además que el diagnóstico y tratamiento adecuado, y  acorde a cada 
paciente, así como la oportuna prevención de la enfermedad son de vital importancia para 
el correcto manejo clínico y la reducción de  la incidencia de la misma. 
 
Palabras clave: Hipersensibilidad dentinaria, frio, retracción gingival. 
ABSTRACT 
 
 
 
 
 
Dentine hypersensitivity has become a common affliction in current dental practice 
characterized by a short, sharp pain to certain stimuli which can cause anything from mild 
discomfort to a disabling problem.   This can affect the patient both physically and 
psychologically. 
 
The study is descriptive and was conducted in the Department of Stomatology in the Yerovi 
Mackuart Hospital in the city of Salcedo.  The purpose of the study was to determine the 
prevalence of dentine hypersensitivity in patients that received attention during the month 
of July 2011. We included patients of both sexes aged between 15 and 61 years. The 
universe consisted of 135 patients, of whom 40 had dentine hypersensitivity, making a 
prevalence of 29.62%; 28 of which were women (70%). 
 
The age group between 15 and 30 years obtained 50% of the cases, followed by patients 
aged between 31 and 46 years which accounted for 37.5%. The incisor teeth were the most 
affected group with 35%. We determined a prevalence of dentine hypersensitivity in the 
vestibular teeth with 62.5%. 
 
The cold was a triggering stimulus present in all the cases, followed by contact of the 
browser tool and brush with 70% and 50% respectively. 
 
In regards to the predisposing factors, gingival recession was found in 32 patients, 
equivalent to 80% of cases, followed by non carious cervical lessions with 37.5% 
 
We could also conclude that the appropriate diagnostic and treatment, personalized to each 
patient, along with a timely prevention of the disease, are vital for proper clinical 
management and reduction of its incidence. 
 
 
 
Key Words: Dentine hypersensitivity, cold, gingival recession. 
 
 
CONTENIDO 
 
 
 
Agradecimientos ………………………………………………………………………      . I 
Dedicatoria……………………………………………………………………………. II 
Resumen……………………………………………………………………………… III 
Contenido…………………………………………………………………………….. V 
Introducción…………………………………………………………………………..       XII 
 
 
CAPITULO  I 
 
EL PROBLEMA 
 
 
1.1 TEMA………….………………………………………………………..………….     14 
 
1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA……………………………...................       14 
 
1.1.1  CONTEXTUALIZACIÓN……………………………………………….. 14 
 
1.2.2  FORMULACIÓN DEL PROBLEMA……………………………………. 15 
 
1.2.3  DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA……………………………………. 15 
 
1.2.3.1 Delimitación del contenido……………………………………….. 15 
 
1.2.3.2 Delimitación espacial……………………………………………… 15 
 
1.2.3.3 Delimitación temporal…………………………………………….. 15 
 
 
1.3 OBJETIVOS.……………………………………………………...………….......        16 
 
1.3.1 GENERAL………………………………………………...…….………… 16 
 
1.3.2 ESPECÍFICOS.…………………………………………...……….………. 16 
 
 
1.4 JUSTIFICACIÓN………………………………………………………………..        16 
 
 
 
CAPITULO  II 
MARCO TEÓRICO 
 
2.1 ANTECEDENTES HISTÓRICOS………………………………………………...     18 
 
2.2 COMPLEJO DENTINO PULPAR: ESTRUCTURA Y FUNCIONES…………...      19 
 
2.2.1 DESARROLLO EMBRIONARIO………………………………….………. 19 
 2.2.1.1 Desarrollo dental…………………………………………..………… 20 
2.2.1.1.1Fase de Yema o brote……………………………...………. 20 
2.2.1.1.2 Fase de caperuza o capuchón………………...…………... 20 
2.2.1.1.3  Fase de Campana……….…………………..……….…… 21 
2.2.1.2 Desarrollo radicular……………………………...………………….. 22 
 
2.2.2 ZONAS MORFOLÓGICAS DE LA PULPA………………………………. 
 
22 
2.2.2.1 Zona odontoblástica………………………………………….….….. 22 
2.2.2.2 Zona pobre de células………………………………………...….….. 22 
2.2.2.3 Zona rica en células…………………………………………...….…. 23 
2.2.2.4 Zona central de la pulpa…………………………………………….. 23 
 
2.2.3 CELULAS DEL COMPLEJO DETINO- PULPAR……………...……….... 
 
23 
 
2.2.3.1 Odontoblastos…………………………………………………..….. 
 
23 
2.2.3.1.1 Diferenciación de los odontoblastos…………………….. 24 
2.2.3.2 Fibroblastos…………………………………………..……………. 25 
2.2.3.3 Macrófagos o Histocitos…………………………….……………. 25 
2.2.3.4 Células dendríticas…………………………………………..……. 25 
2.2.3.5 Linfocitos…………………………………………………………. 25 
2.2.3.6 Mastocitos………………………………………………………… 26 
 
2.2.4 FIBRAS PULPARES…………………………………………….……….. 
 
26 
2.2.4.1 Fibras Colágenas………………………………………………….. 26 
2.2.4.2 Fibras Reticulares……………………………………………….… 26 
2.2.4.3 Fibras Elásticas………………………………………….………… 27 
2.2.4.4 Fibras de Oxitalán………………………………………………… 27 
 
2.2.5 MATRIZ FUNDAMENTAL………………………….…………………… 
 
27 
2.2.6 INERVACIÓN PULPAR…………………………………………………. 27 
2.2.7 VASCULARIZACIÓN ………………………………………………… 29 
2.2.7 FUNCIONES DE LA PULPA………………………………….……….… 30 
2.2.7.1 Inductora………………………………………………………… 30 
2.2.7.2 Formativa………………………………………………………… 30 
 
2.2.7.3 Nutritiva………………………………………………………… 30 
 
2.2.7.4 Sensitiva………………………………………………………… 30 
 
2.2.7.5 Protección  o Reparadora……………………………………… 30 
 
 
2.3 TEJIDOS  DENTALES…………………………………………….………….. 31 
 
2.3.1 CEMENTO…………………………………………………………..… 31 
 
2.3.1.1 Tipos de cemento…………………………………………..…… 31 
 
2.3.1.1.1  Cemento intermedio…………………………………. 31 
 
2.3.1.1.2  Cemento acelular……………………………………. 31 
 
2.3.1.1.2  Cemento celular……………………………………… 31 
 
2.3.1.2 Funciones……………………………………………………… 31 
 
 
2.3.2 ESMALTE……………………………………………………………… 32 
 
2.3.3 DENTINA………………………………………………………………. 32 
 
 
2.3.3.1 Dentinogénesis…………………………………………………. 33 
2.3.3.2 Estructura………………………………………………………. 33 
2.3.3.2.1 Túbulos dentinarios………………………………….. 34 
2.3.3.3 Clasificación histogenética de la dentina……………………… 35 
2.3.3.3.1 Dentina Primaria…………………………………….. 35 
2.3.3.3.2 Dentina secundaria…………………………………… 35 
2.3.3.3.3 Dentina terciaria……………………………………… 35 
 
2.4 HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA……………………………………… 
 
35 
2.4.1 DEFINICIÓN………………………………………………………… 35 
2.4.2 TERMINOLOGÍA…………………………………………………… 36 
2.4.3 PREVALENCIA……………………………………………………… 36 
2.4.4 ETIOPATOGENIA……………………………………………………. 39 
2.4.5 MECANISMOS DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA…… 38 
2.4.5.1 Estímulos relacionados…………………………………………… 38 
2.4.5.1.1 Estímulos Térmicos…………………………………… 38 
 2.4.5.1.2 Estímulos Químicos.…………………………………… 39 
2.4.5.1.3 Estímulos Mecánicos………………………………..… 39 
 
2.4.5.2 Factores  desencadenantes………………………………………... 
 
39 
2.4.5.2.1 Tratamiento Periodontal…………………………….….. 40 
2.4.5.2.2 Retracción Gingival…………………………………..… 40 
2.4.5.2.3 Retenedores Protésicos…….…………………………… 41 
2.4.5.2.4 Lesiones Cervicales No Cariosas……….……………… 41 
2.4.5.2.5 Bruxismo…………………………...….……………….. 43 
2.4.5.2.7 Trauma Oclusal…………………………………….….. 44 
2.4.5.2.8 Caries……………………………………………….….. 44 
2.4.5.2.9 Cepillado Traumático………………………………….. 45 
 
2.4.6 DIAGNÓSTICO…………………………………………………………. 
 
46 
2.4.6.1 Anamnesis……………………………………………………….. 46 
2.4.6.2 Examen Clínico……………………………………………...….. 46 
2.4.6.2.1Síntomas………………………………………………… 47 
2.4.6.2.2 Signos……………………………………………….….. 47 
2.4.6.3 Pruebas y exámenes complementarios…………………………… 48 
 
2.4.7 TRATAMIENTO…………………………………………………..……… 
 
49 
 
2.4.7.1 Alternativas  de tratamiento…………………………………....……. 50 
 
2.4.7.1.1 Eliminación Espontánea………………………….….……..   50 
 
2.4.7.1.2 Reducción de la presión intertubular…………………...…   51 
 
2.4.7.1.3Agentes que reducen la permeabilidad dentinaria………… 51 
a) Oxalato de potasio ………..…………………........   51 
b) Oxalato férrico……………………………………….51 
c) Hidróxido de Calcio………………………...…….   52 
d) Compuestos Fluorados……………….……………   52 
e) Cloruro de estroncio……………………….……...   53 
2.4.7.1.4 Productos desensibilizantes………………………………. 53 
 
a) Nitrato Potásico……………………………………   53 
 
 
2.4.7.1.5 Métodos semiinvasivos……………………………………. 53 
a) Sistemas Adhesivos………………………………. 54 
b) Resinas compuestas y Ionómeros de Vidrio……... 54 
 
2.4.7.1.6 Métodos invasivos……………….…………………… 55 
a) Tratamientos Quirúrgicos………………………….   55 
b) Laser…………………………………………….....  55 
 
 
 
 
 
 
CAPITULO III 
METODOLOGÍA 
 
3.1 TIPO DE ESTUDIO………………………………………………………....   57 
 
3.2 UNIVERSO Y MUESTRA…………………………………………………. 57 
 
3.2.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN…………………..………………… 58 
 
3.2.3 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN……………………………..……… 58 
 
3.2.4 CRITERIOS ÉTICOS……………………………………………… 58 
 
 
3.3 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES………………………………. 58 
 
3.4 TÉCNICAS Y PROCEDIMIENTOS………………………………………… 60 
 
3.4.1 RECOLECCIÓN DE DATOS……………………………………….… 60 
 
3.4.2 PROCESAMIENTO DE LA INFORMACIÓN…………..….. 60 
 
 
 
CAPÍTULO IV 
 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
4.1 TABLA GENERAL DE DATOS…………………………………………………. 62 
 
4.2 HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA SEGÚN EDAD Y SEXO……………… 63 
 
4.3 GRUPO DENTARIO AFECTADO Y SEXO…..………………………………… 65 
 
4.4 CARA DENTARIA AFECTADA Y GRUPOS DENTARIOS…..…….……….… 67 
4.5  RELACIÓN  ENTRE  EDAD  Y  GRUPO  DENTARIO  AFECTADO…………….. 
 
69 
 
4.6 HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA Y ESTÍMULOS RELACIONADOS…… 70 
 
4.7 PRINCIPALES FACTORES DESENCADENANTES……………………………. 71 
 
4.8 DISCUSIÓN……………………………………………………………………….. 72 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CAPÍTULO V 
 
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
 
5.1 CONCLUSIONES………………………………………………………………. 74 
 
5.2 RECOMENDACIONES………………………………………………………… 75 
 
 
 
CAPÍTULO VI 
BIBLIOGRAFÍA Y ANEXOS 
 
 
6.1 BIBLIOGRAFÍA………………………………………………………………… . 76 
 
6.2 ANEXOS…………………………………………………………………………. 80 
INDICE DE TABLAS 
 
 
 
 
Tabla 4.1 Tabla General de Datos…………………………………………………….   62 
 
Tabla 4.2 Hipersensibilidad dentinaria según edad y sexo………………………… 63 
 
Tabla 4.3 Hipersensibilidad dentinaria según grupo dentario afectado y edad……. 65 
 
Tabla 4.4 Hipersensibilidad dentinaria según cara y grupo dentario afectado…..… 67 
 
Tabla 2.5 Hipersensibilidad dentinaria según edad y grupo dentario afectado….… 79 
 
Tabla 4.6 Reacción positiva  frente a estímulos  en pacientes con Hipersensibilidad…. 70 
 
Dentinaria. 
 
Tabla 4.7 Distribución de factores desencadenantes en la población de estudio…….   71 
INTRODUCCIÓN 
 
 
 
 
La hipersensibilidad dentinaria es catalogada como una condición multifactorial dolorosa, a 
menudo de carácter crónico con exacerbaciones agudas, caracterizada por  la presencia de 
un dolor breve y agudo que se origina en la dentina expuesta como respuesta a estímulos 
térmicos, químicos, mecánicos, o químicos, que no puede ser atribuido a ninguna otra 
forma de defecto o afección dental. 
 
En la actualidad esta condición se ha convertido en un problema común de  salud bucal 
que afecta a muchos pacientes en todo el mundo ,por lo que se ha convertido en un motivo 
frecuente de consulta en la práctica odontológica, siendo tomado cada vez con mayor 
conciencia como un problema con necesidad de   correcto diagnóstico y tratamiento. 
 
Uno de los pioneros en  analizar la hipersensibilidad dentinaria fue Gysi quien intentó 
explicar “la sensibilidad de la dentina” y describió el fenómeno del movimiento de fluido 
en los túbulos dentinales. Brännström  en 1963 planteo la “teoría hidrodinámica” como un 
mecanismo  para  explicar la transmisión    de  los  estímulos  productores  de dolor  en  la 
dentina, siendo la más ampliamente aceptada en la actualidad. 
 
 
 
 
En 1982 se describió a la hipersensibilidad dentinaria como un verdadero enigma debido a 
su frecuencia y al poco conocimiento existente sobre ella. Sin embargo, durante los últimos 
25 años ha mejorado notablemente la comprensión científica de esta condición. El término 
“hipersensibilidad dentinaria” se definió formalmente en 1997. En el año 2003, la Junta 
Asesora  Canadiense  sobre  hipersensibilidad  dentinaria  (Canadian  Advisory  Board  on 
Dentin Hypersensitivity) aceptó oficialmente esta definición, con un cambio menor, en sus 
recomendaciones basadas en el consenso para el diagnóstico y el manejo de la 
hipersensibilidad dentinaria 
 
Evidentemente, la condición ya no es el enigma descrito en años pasados. No obstante,  la 
necesidad de realizar investigaciones básicas y clínicas en forma continua que mejoren la 
prevención,  diagnóstico  y  el  manejo  de  la  hipersensibilidad  dentinaria  es  de  vital 
importancia para su mayor    comprensión. 
 
 
 
El objetivo de la presente  investigación pretende en primer lugar determinar la Prevalencia 
de Hipersensibilidad Dentinaria en los pacientes que acuden al servicio estomatológico del 
Hospital Yerovi Mackuart de la ciudad de Salcedo durante el mes de Julio del 2011, así 
como realizar una revisión bibliográfica acerca de la  etiología, diagnóstico, y alternativas 
actuales de tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria encaminadas a aportar 
científicamente con los conocimientos existentes sobre el tema en nuestro medio. 
CAPITULO  I 
 
 
EL PROBLEMA 
 
 
 
 
 
1.5 TEMA 
 
 
 
PREVALENCIA DE HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA EN LOS PACIENTES 
QUE ACUDEN AL SERVICIO ESTOMATOLÓGICO DEL HOSPITAL YEROVI 
MACKUART DE LA CIUDAD DE SALCEDO DURANTE EL MES DE JULIO DEL 
2011. 
 
 
 
 
1.6 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
 
1.6.1 CONTEXTUALIZACIÓN 
 
 
 
Con la disminución de la mortalidad dentaria y la permanencia de mayor 
cantidad de dientes en boca por más años, el número de pacientes con 
Hipersensibilidad Dentinaria se ha ido incrementando notablemente, 
convirtiéndolo en un tema de  gran importancia en la Odontología moderna. 
 
 
Addy(2002) menciona sobre la prevalencia de hipersensibilidad dentinaria,  que 
se han reportado niveles sumamente diferentes, que oscilan entre el 3 y el 57%, 
en personas pertenecientes al ámbito de la práctica odontológica general.2 Estas 
variaciones se han atribuido a una serie de factores, que incluyen el método de 
evaluación, la base y los escenarios poblacionales, y los factores de 
comportamiento  tales  como  los  hábitos  de  higiene  bucal  y  la  ingesta  de 
alimentos y bebidas ácidos. 
 
 
 
Una de las principales características de esta condición es   la variedad de 
factores etiológicos y estímulos que pueden estar asociados  a su aparición así 
como  la necesidad  de  conocimientos  certeros    sobre ellos  que permitan  al 
profesional realizar  un correcto diagnóstico  y establecer un manejo clínico 
adecuado para la dolencia. 
 
 
1.2.2  FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
 
 
¿Cuál es la prevalencia de Hipersensibilidad Dentinaria en los pacientes que 
acuden al servicio estomatológico del Hospital Yerovi Mackuart de la ciudad de 
Salcedo durante el mes de Julio del 2011.? 
 
¿Qué sexo obtiene el mayor número de casos? 
 
 
¿Cuáles son los factores etiológicos relacionados a la dolencia? 
 
 
¿Qué estímulos son los principales desencadenantes de hipersensibilidad 
dentinaria ? 
 
1.2.3 DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA 
 
 
1.2.3.1 Delimitación del contenido 
 
 
• CAMPO: Odontología 
 
• ÁREA: Hipersensibilidad Dentinaria 
 
• ASPECTO: Prevalencia de Hipersensibilidad Dentinaria 
 
 
 
1.2.3.2 Delimitación espacial 
 
La investigación se realizará en el servicio estomatológico del Hospital 
 
Yerovi Mackuart de la ciudad de Salcedo en la provincia de Cotopaxi. 
 
 
 
1.2.3.3 Delimitación temporal 
 
El problema será estudiado durante el mes de Julio del año 2011. 
 
 
 
1.7 OBJETIVOS 
 
 
 
 
1.3.1 GENERAL 
 
 
  Determinar la prevalencia de hipersensibilidad dentinaria en los pacientes que 
acuden al servicio estomatológico del Hospital Yerovi Mackuart de la ciudad 
de Salcedo durante el mes de Julio del 2011, mediante un examen clínico y 
detallada anamnesis. 
 
 
 
1.3.2 ESPECÍFICOS 
 
 
 Identificar los principales estímulos y factores desencadenantes de la 
hipersensibilidad dentinaria. 
 
 
 Determinar la relación entre la hipersensibilidad dentinaria con aspectos 
relevantes como la edad, sexo del paciente,   grupos y caras de dientes 
afectados. 
 
 
  Analizar las alternativas de diagnóstico y  tratamiento de la hipersensibilidad 
dentinaria. 
 
 
1.8 JUSTIFICACIÓN 
 
 
 
En marcada contraposición con la caries y la enfermedad periodontal, cuyo manejo 
clínico hoy en día es el resultado de décadas de investigación y medidas de prevención 
y  tratamiento  basadas  en  la  evidencia  y  bien  establecidas,  la  hipersensibilidad 
dentinaria ha sido manejada sobre una base empírica. 
 
 
Asimismo, los enfoques para el manejo de la hipersensibilidad dentinaria se han 
centrado  principalmente  en  el  tratamiento,  sin  hacer  demasiado  énfasis  en  su 
diagnóstico y prevención. Los avances en el conocimiento científico que se produjeron 
en los últimos veinte y cinco años permiten, en la actualidad, un enfoque más integral 
en el manejo de la hipersensibilidad dentinaria, que abarca el control de sus factores 
etiológicos así como de los estímulos que la desencadenan. 
 
 
Siendo  la hipersensibilidad  dentinaria una de las  dolencias  más prevalentes y sin 
duda penosa   dentro de la consulta odontológica actual, considero importante   la 
presente investigación para establecer aspectos importantes de la misma  que puedan 
conducir a los presentes y futuros profesionales hacia un manejo clínico adecuado, 
encaminado a impedir  su aparición y reincidencia en los pacientes, mejorando  así  su 
salud bucal y calidad  de vida. 
 
 
Tomando en cuenta lo anterior y  basándonos en el hecho de que  en Ecuador, y más 
específicamente  en el servicio  estomatológico del Hospital Yerovi Mackuart de la 
ciudad de Salcedo  no existen investigaciones relacionadas  a la Hipersensibilidad 
Dentinaria, justifico la realización de esta investigación presentándola como un tema 
factible y  de vital importancia en nuestro medio ya que nos permitirá indagar acerca 
del comportamiento de esta dolencia en nuestra población, brindándonos la posibilidad 
de  realizar comparaciones con estudios realizados en otros países y estableciendo así 
pautas sólidas para futuras investigaciones  que complementen el tema estudiado. 
CAPITULO  II 
MARCO TEÓRICO 
 
 
 
2.1 ANTECEDENTES HISTÓRICOS 
 
 
La hipersensibilidad  dentinaria como experiencia dolorosa  multifactorial ha  sido 
objeto de estudio desde algún tiempo atrás . En  el año 875 d. C Rajes, médico Árabe 
describe por primera instancia el dolor relacionado con la retracción gingival 
enunciando: “puede ser un trastorno complicado en ciertas personas  y simples en 
otras” refiriéndose a la severidad de dolor que puede causar. 30 
 
Leeuwen Hoek en 1678,   afirmó que la dentina contenía túbulos delgados y 
transparentes , los cuales en grupos de 600 no excedían el espesor de un cabello de la 
barba de un hombre, haciendo   así   lo que   se podría   establecer , como una de las 
primeras     teorías  de  base     científica        relacionadas     a  la  fisiología  de  la 
hipersensibilidad dentinaria.30 
 
 
Las bases de la teoría hidrodinámica fueron descritas por Blandy, a mediados del siglo 
XIX.  Blandy  sugirió que la dentina consta de una serie de túbulos huecos, llenos con 
un líquido secretado por la pulpa, el cual al recibir una presión aplicada  externamente 
genera un movimiento de compresión sobre la pulpa nerviosa interna, sometiéndola a 
una especie de presión hidrostática de magnitud cuantificable. Concluyó  además, que 
la exposición dentinaria por  cualquier disminución en el espesor del esmalte aumenta 
significativamente  la  sensación  dolorosa  provocada  por  la  presión  externa  antes 
mencionada.30 
 
 
 
Alfred Gysi, Suizo considerado  como uno de los padres de la Odontología,  afirmó en 
el año de 1900 que los conductos dentales minúsculos carecen de sustancias nerviosas, 
pero que en el límite interno de la dentina alrededor de los odontoblastos existe una red 
abundante de  fibras nerviosas más delgadas. Sugirió que el movimiento de líquido en 
los conductos dentales minúsculos hacia cualquier dirección producía una sensación de 
dolor en los nervios entremezclados con los odontoblastos; dando cabida a la teoría de 
la transducción    odontoblástica.30 
 
 
En 1930, Louis I. Grossman fue de los primeros en definir la hipersensibilidad 
dentinaria como una reacción dolorosa o raramente sensible de la dentina expuesta ante 
una irritación.30 
 
Charles Bodecher y Edgard Applebaum, en la misma época, concluyeron que en los 
dientes jóvenes, en los cuales la mineralización no está completa, los líquidos fluyen 
con facilidad desde la pulpa. No obstante en dientes de más edad, la formación de 
dentina secundaria  sella los extremos internos de los túbulos dentinarios en la cámara 
pulpar, haciendo menos permeable esta zona al paso de líquidos en cualquier dirección, 
disminuyendo  también la sensación dolorosa relacionada.30 
 
 
 
2.2 COMPLEJO DENTINO PULPAR: ESTRUCTURA Y FUNCIONES. 
 
La pulpa es un tejido único, encerrado en el interior de la cámara pulpar y de los 
conductos radiculares; su origen mesenquimatoso, y posee células especializadas, los 
odontoblastos, dispuestos periféricamente en contacto directo con la matriz de la 
dentina.11 Esta relación entre los odontoblastos y la dentina es llamada también 
complejo pulpa- dentina o dentino-pulpar, es una de las razones por las que la pulpa y 
la dentina se deben considerar una unidad funcional compuesta por elementos 
histológicamente diferentes.10 
 
Alberga diversos elementos tisulares  como nervios, fibras de tejido conectivo, tejido 
vascular, sustancia fundamental, fluido intersticial, fibroblastos, odontoblastos, células 
inmunocompetentes y otros elementos celulares.11 
 
Puede ser considerada como un sistema microcirculatorio teniendo a las arteriolas y 
vénulas como sus mayores componentes vasculares, es  además un órgano sensorial 
único con gran capacidad de respuesta frente a diversos estímulos y   con capacidad 
para formar dentina durante toda la vida.11 
2.2.1 DESARROLLO EMBRIONARIO 
 
 
Cohen (2008) menciona que: “estudios embriológicos han demostrado que la 
pulpa deriva de la cresta neural cefálica.  Las células de la cresta neural   se 
originan en el ectodermo a lo largo de los bordes laterales de la placa neural y 
migran de manera extensiva. Las células que se movilizan a los lados de la 
cabeza hacia los maxilares tanto superior como inferior contribuyen a la 
formación de los gérmenes dentarios.” La papila dental, de la cual se origina la 
pulpa madura, se desarrolla a medida que las células ectomesenquimáticas 
proliferan y se condensan en la vecindad de la lámina dental en los sitios en los 
cuales se desarrollarán las piezas dentales.11 
 
 
 
 
2.2.1.1 Desarrollo dental 
 
 
Divididas en tres fases o estadios: 
 
 
2.2.1.1.1Fase de Yema o brote. 
 
 
Conforme las células del epitelio de la lámina dental proliferan,  producen 
una  proyección     o  engrosamiento  del  extremo  más  profundo 
constituyendo  la yema o brote dental, mientras  que  el ectomesénquima 
que rodea a esta estructura se condensa dando lugar al saco o folículo 
dental.10,11 
 
2.2.1.1.2 Fase de caperuza o capuchón. 
 
 
Los brotes dentales aumentan su tamaño por la proliferación 
celular causando una invaginación del ectomesénquima, la papila 
dental, futura pulpa del diente.10 Es  así que el germen dental 
adopta una forma de caperuza o capuchón que presenta en su 
parte interna o cóncava células alargadas que corresponden al 
epitelio interno del esmalte  mientras  que en su parte externa 
presenta células pertenecientes al epitelio externo del esmalte. 
Entre los epitelios externo e interno se encuentra una red de 
células denominada retículo estrellado.11 
 
 
El  epitelio  interno  del  esmalte  se  encuentra  separado  de  las 
células mesenquimatosas indiferenciadas periféricas de la papila 
dental por una membrana basal rica en colágeno tipo IV y una 
matriz extracelular, correspondiendo a una célula acelular.11 
 
El reborde del órgano del esmalte se denomina asa cervical, 
conforme las células del asa siguen proliferando, se produce una 
mayor invaginación del órgano del esmalte en el mesénquima.11 
 
2.2.1.1.4  Fase de Campana 
 
 
Durante esta fase, el ectomesénquima de la papila dental queda 
parcialmente rodeado por epitelio invaginado, dando al germen 
dentario una forma similar a una campana, y adquiriendo  las 
características morfológicas del diente en formación. Al mismo 
tiempo   los vasos sanguíneos quedan  ubicados  en la papila 
dental.11 
 
 
“El ectomesénquima condensado que rodea al órgano del 
esmalte y al complejo de la papila dental forma el saco dental y 
acaba por transformarse en el ligamento periodontal. Al crecer 
el brote dental o yema, arrastra consigo una parte de la lámina 
dental conocida  como lámina lateral, quedando interrumpida la 
conexión epitelial entre el órgano del esmalte y el epitelio oral. 
El extremo libre de la lámina dental asociado con cada uno de 
los dientes primarios sigue creciendo y forma la lámina de 
reemplazo. El germen del diente de reemplazo se forma a partir 
de esta estructura. Durante esta fase ocurre la diferenciación de 
las células epiteliales y mesenquimatosas que se transformarán 
en   ameloblastos   y   odontoblastos   respectivamente.   Cabe 
destacar que, pesar  de que los ameloblastos maduros aparecen 
antes de que lo hagan los odontoblastos, la matriz de la dentina 
se formará antes que la del esmalte.”11 
 
 
 
 
 
2.2.1.2 Desarrollo radicular 
 
 
Empieza tras haberse   completado la formación del esmalte. El asa 
cervical, debido a la proliferación de  sus células forma una estructura 
conocida como vaina radicular epitelial de Hertwin,  la  cual, además de 
delimitar la futura pulpa   del diente determinará el tamaño, forma y 
número de raíces de la pieza dental. Los  conductos laterales o accesorios 
se originan debido a interrupciones durante la formación de la vaina 
radicular. Al alcanzar  su longitud máxima la vaina radicular epitelial de 
Hertwin, se dobla hacia dentro de manera circunferencial, formando el 
diafragma epitelial, que establece la longitud del diente y delimita el 
foramen apical.10 
 
 
2.2.2 ZONAS MORFOLÓGICAS DE LA PULPA 
 
 
En la pulpa dental existen más células y matriz  fundamental que fibras .En el 
tejido pulpar diferenciado, histológicamente podemos distinguir cuatro zonas 
diferentes, desde la periferia o  dentina al centro mismo de la pulpa.8,10,16 
 
2.2.2.2 Zona odontoblástica 
 
 
Representa a la zona más externa o superficial de la pulpa, localizada de 
manera subyacente a la predentina y  compuesta por los cuerpos celulares 
de los odontoblastos dispuestos en empalizada,10,11,16 las proyecciones 
odontoblásticas rodeadas de los túbulos dentinarios, pasan a través de la 
predentina  y llegan  a  la  dentina.  La  capa  odontoblástica  de  la  pulpa 
coronal posee más células   por unidad de área que la de la pulpa 
radicular.11 
Entre los odontoblastos existe una fina red de fibras precolágenas 
dispuestas en espiral que forman las fibras de Von Korff.10 
 
 
2.2.2.2 Zona pobre de células 
 
 
Denominada también zona oligocelular de Weil, acelular, 
subodontoblástica o basal.8,10,11,16      Está    ubicada    bajo la capa 
odontoblástica con un ancho de 40 μm y se caracteriza por ser una capa 
relativamente libre de células. Está conformada por capilares sanguíneos, 
fibras nerviosas amielínicas y finas prolongaciones citoplasmáticas de los 
fibroblastos.11 En ella podemos distinguir  el plexo nervioso de Raschkow 
y el plexo capilar subodontoblástico.10,16 
 
2.2.2.5 Zona rica en células 
 
 
Caracterizada por su elevada   densidad celular, podemos encontrar   en 
ella células ectomesenquimáticas y fibroblastos productores de  fibras de 
Von Korff.10,16 Esta zona es más  prominente en la pulpa coronal que  en 
la radicular y puede contener además  de las  células  antes mencionadas 
una cantidad variable de macrófagos y células dendríticas.11 
 
2.2.2.6 Zona central de la pulpa 
 
 
Corresponde a la pulpa propiamente dicha y está compuesta por tejido 
conectivo laxo. En este  segmento se encuentran  vasos sanguíneos y 
nervios mayores así como fibroblastos, células dendríticas, macrófagos y 
células ectomesenquimáticas.8,10,11,16 
2.2.3 CELULAS DEL COMPLEJO DETINO- PULPAR 
 
 
2.2.3.1 Odontoblastos 
 
 
Denominadas también dentinoblastos por   su capacidad para formar 
dentina, son consideradas como la célula más característica del complejo 
dentino pulpar .10,11 
 
El odontoblasto maduro presenta  un cuerpo celular ubicado  en la zona 
odontoblástica y una prolongación citoplasmática denominada proceso 
odontoblástico  al  rededor  de  los  cuales  se  forma  un  túbulo 
dentinario.8,10,11 
 
El núcleo, ubicado en el cuerpo celular está ubicado en el extremo basal 
de la célula pudiendo albergar hasta cuatro nucléolos en su 
interior8,11Posee   un   desarrollado   aparato   de   Golgi   supranuclear, 
numerosas mitocondrias y un  retículo endoplasmático rugoso.10 
 
 
Tiene la capacidad de sintetizar colágeno tipo I y en pequeñas  cantidades 
colágeno tipo V, segregan además sialoproteína de la dentina y fosforina 
así como fosfatasa ácida y fosfatasa alcalina, enzimas relacionadas con la 
mineralización de la dentina, entre otras.10,11 
 
2.2.3.1.1 Diferenciación de los odontoblastos 
 
 
Ocurre durante la fase de campana del desarrollo dental, siendo 
más avanzada en el ápice de la campana o próximo vértice de la 
cúspide     que  en  el  asa  cervical.  Al  madurar  las     células 
inmaduras del epitelio interno del esmalte para transformarse en 
ameloblastos, la actividad mitótica cesa y las células toman una 
forma alargada, mostrando características de síntesis proteínica 
activa.11 
Antes de la diferenciación de los odontoblastos, la papila dental 
se compone de escasas  células mesenquimatosas polimórficas 
con espacios intercelulares amplios. Cuando inicia la 
diferenciación, una sola capa de células, preodontoblastos, se 
alinean a lo largo de la membrana basal, separando el epitelio 
interno del esmalte de la papila dental. Estas células dejan de 
dividirse y se alargan hasta formar células cilíndricas cortas con 
núcleos situados en posición basal. A su vez, estas células 
extienden prolongaciones citoplasmáticas dirigidas hacia la 
lámina   basal.   Cabe   destacar   que       en   esta   fase,   los 
preodontoblastos están aun indiferenciados.11 
 
 
Al diferenciarse los odontoblastos, estos se alargan y adoptan las 
características ultraestructurales de las células secretoras de 
proteínas.11 
 
La vida del odontoblasto en cuanto a duración no se conoce, 
pero es probable que sea la misma que la del diente. El 
odontoblasto es una célula terminal, lo que quiere decir que una 
vez diferenciada no puede dividirse ya más.11 
 
2.2.3.2 Fibroblastos 
 
 
Corresponden a las células más numerosas de la pulpa. Sintetizan 
colágeno tipo I y III, son las células encargadas de  la renovación del 
colágeno pulpar siendo capaces de fagocitar y digerir el mismo. En su 
etapa de diferenciación poseen una forma poligonal, al madurar las 
células adquieren una forma estrellada.10,11 
 
2.2.3.3 Macrófagos o Histocitos 
 
 
Son  monocitos que tras   dejar el  torrente sanguíneo entran  en  los 
tejidos  y  se  diferencian  en  varias  poblaciones.11   Tiene  funciones 
activas de fagocitosis y endocitosis e intervienen   en reacciones 
inmunológicas al procesar el antígeno y presentarlo a los linfocitos T.10 
 
 
2.2.3.4 Células dendríticas 
 
 
Son elementos accesorios  del sistema inmune ubicadas  sobre todo en 
los tejidos linfoides y  en los tejidos conectivos, entre ellos la pulpa. 
Son denominadas  también células presentadoras del antígeno, con 
prolongaciones citoplasmáticas dendríticas y antígenos clase II en la 
superficie celular. Desempeñan una función central en la inducción de 
la inmunidad dependiente de las células T3.11,10 
 
2.2.3.5 Linfocitos 
 
 
Siendo encontrados linfocitos T y T8 en pulpas de dientes humanos 
sanos, los linfocitos B, normalmente están ausentes. Los linfocitos T se 
activan mediante mecanismos inmunológicos ante la presencia de 
antígenos procedentes de una caries, provocando dilatación pulpar.11,16 
 
2.2.3.6 Mastocitos 
 
 
Poseen gránulos con histamina, heparina, y un anticoagulante, un 
importante mediador inflamatorio y otros factores químicos.10,11 
 
 
Estas células suelen encontrarse en tejidos con inflamación crónica, 
pocas  veces los podemos encontrar en una pulpa sana ya que presenta 
funciones en la reacción inflamatoria.10,11 
 
2.2.4 FIBRAS PULPARES 
 
 
La pulpa dentaria está constituida por distintos tipos de fibras, entre la cuales 
tenemos: 
2.2.4.2 Fibras Colágenas 
 
 
Constituidas principalmente por colágeno tipo I, el cual representa, 
aproximadamente el 55% del colágeno pulpar. La manera en que están 
distribuidas las fibras colágenas  difiere según la región, al igual que su 
proporción; siendo las mismas escasas y dispuestas irregularmente en la 
pulpa coronaria mientras  que,  a nivel radicular se encuentran en mayor 
proporción y están dispuestas paralelamente.16 
 
 
Podemos encontrar también fibras colágenas tipo III, V, VI y IV, estás 
últimas relacionadas a la membrana basal de los vasos sanguíneos.16 
 
 
2.2.4.2 Fibras Reticulares 
 
 
Constituidas por finas fibrillas de colágeno tipo III asociadas a 
fribonectina, se encuentran distribuidas abundantemente en el tejido 
mesenquimático de la papila dental y  se disponen al azar en el tejido 
pulpar a excepción de la región odontoblástica, en donde constituyen el 
plexo de von Korff.16 
 
 
 
 
 
 
 
 
2.2.4.3 Fibras Elásticas 
 
 
Las cuales son  muy escasas en el tejido pulpar y están situadas en  las 
paredes de los vasos sanguíneos aferentes.16 
 
 
2.2.4.4 Fibras de Oxitalán 
 
 
Consideradas  como  fibras  elásticas  inmaduras  y  de  función 
desconocida.16 
2.2.5 MATRIZ FUNDAMENTAL 
 
 
Llamada también sustancia fundamental o matriz extracelular amorfa, está 
constituida por agua(90%), glucosaminoglucanos, proteoglucanos y 
fibronectina.8,16 
 
Los proteoglucanos confieren viscosidad a la matriz intercelular de la pulpa 
dándole una consistencia gelatinosa.   La fibronectina es una glucoproteína que 
está localizada en la periferia de la pulpa y actúa como un factor de adhesión 
celular, uniendo a las células entre si  y a los  componentes de la matriz.16 
 
Todos estos elementos hacen que la matriz se comporte como un medio interno, 
por medio del cual las células reciben nutrientes de la sangre arterial, y se 
eliminan los productos de desecho en él  siendo trasportados hacia la circulación 
eferente.16 
 
 
2.2.6 INERVACIÓN PULPAR 
 
 
La  inervación pulpar de todos los dientes está a cargo de la segunda y tercera 
rama del trigémino, en ocasiones, los molares mandibulares son inervados por los 
nervios cervicales  c2 y c3.9 
 
La inervación pulpar está dada por  neuronas aferentes   que  conducen los 
impulsos sensoriales, y fibras autonómicas encargadas de la modulación 
neurogénica y probablemente de la dentinogénesis. Cuando se establece   el 
sistema vascular  en la papila dental, los nervios sensoriales y fibras simpáticas 
procedentes del ganglio cervical superior aparecen junto a los vasos sanguíneos. 
Las fibras  nerviosas simpáticas del diente, en el adulto, forman plexos alrededor 
de las arteriolas  pulpares, cuando estas  fibras son estimuladas se ocasiona una 
constricción de las arteriolas y por ende una disminución en el flujo sanguíneo. 
Han sido encontradas   fibras   adrenérgicas y colinérgicas unidas a los 
odontoblastos, y   se cree que estas   terminaciones nerviosas participan en la 
regulación de la dentina.11 
En la pulpa  podemos encontrar  dos tipos de fibras  nerviosas sensoriales: 
mielínicas- fibras A, y  amielínicas- fibras C superpuestas  funcionalmente entre 
sí. Las fibras A   se dividen en Aβ y Aδ las   cuales   corresponden 
aproximadamente al 90% de las  fibras A. Las fibras Aβ son más  sensibles a la 
estimulación que las Aδ, sin embargo, ambas  inervan los túbulos dentinarios y 
se estimulan por el movimiento del fluido dentinario.11  Al ser mielinizadas, las 
fibras  A transmiten el impulso  nervioso de manera saltatoria entre  los nódulos 
de Ranvier, haciendo que este viaje más rápido. Las fibras C son más pequeñas 
que las A y sus impulsos se mueven en forma de ondas a lo largo del axón dando 
lugar  a lo que se llama conducción continua que  es más lenta.23 
 
 
Los  nervios sensoriales pulpares proceden  del trigémino y entran a la pulpa 
radicular  a manera de fascículos, a través del forámen apical junto a vénulas y 
arteriolas. Cada  nervio que entra a la pulpa  se encuentra rodeado por células de 
Schwann que dotan de su  vaina de mielina a las  fibras A. Al  completarse  el 
desarrollo radicular, las  fibras  mielínicas se agrupan a manera de fascículos en 
el  centro de la pulpa. Dentro de estos fascículos podemos encontrar también a la 
mayor parte de las fibras C, unas pocas   restantes se   sitúan en la periferia 
pulpar.11 
 
 
Cuando los fascículos llegan a la pulpa cameral se abren en forma de abanico 
bajo la zona rica en células, se dividen formando fascículos más pequeños y por 
último se ramifican en un plexo de axones nerviosos únicos, el plexo de 
Raschkow. En   este   plexo   las fibras A salen de sus vainas de mielina 
permaneciendo dentro de las células de Schwann  y se ramifican hasta formar el 
plexo subodontoblástico. Posteriormente los axones terminales abandonan el 
revestimiento de las  células de Schwann  y pasan entre los odontoblastos como 
terminaciones nerviosas libres.11 
 
 
2.2.7 VASCULARIZACIÓN 
 
 
La  circulación sanguínea está constituida por las arteriolas  procedentes de la 
arteria dental que entran en la pulpa a través de las foraminas apicales junto a los 
fascículos nerviosos.10  Antes de entrar a la cámara pulpar, las  arteriolas inician 
su ramificación en la región radicular   formando   ramas   que se extienden 
lateralmente hacia     la capa odontoblástica, bajo de la cual se dividen  para 
formar  un plexo capilar. Al entrar en la pulpa coronal se abren a manera de 
abanico hacia la dentina, haciéndose más finas y forman el plexo capilar 
subodontoblástico   proporcionando       a   los   odontoblastos   una   fuente   de 
metabolitos.11  En la porción coronaria el flujo sanguíneo corresponde al doble 
 
del flujo de la región radicular, siendo aún mayor en el área de los cuernos 
pulpares.11Los vasos precapilares a través de un sector transicional dan lugar a 
capilares de calibre 8-.10 um.27 
 
 
La   sangre   pasa   del plexo capilar subodontoblástico hacia las   vénulas, 
poscapilares   y   vénulas   mayores.11De   manera   progresiva,   las   vénulas   se 
convierten en vasos colectores de amplio diámetro, a manera de  cisternas que 
sirven de repleción compensatoria en el proceso inflamatorio.27 
 
 
Pueden  existir  anastomosis arteriovenosas, sobre todo en la porción radicular de 
la pulpa que intervienen en los procesos de regulación del flujo sanguíneo.11,27 
Existen también vasos linfáticos  que parten de la zona central de la pulpa y 
descienden hasta salir por el foramen apical.10 
 
2.2.7 FUNCIONES DE LA PULPA 
 
 
2.2.7.1 Inductora 
 
 
Poniéndose de manifiesto durante la amelogénesis, ya que es necesario el 
depósito de dentina para que se produzca la síntesis y el depósito de 
esmalte.16 
2.2.7.2 Formativa 
 
 
Esta función incluye la formación de dentina durante  toda la vida del 
diente, según el momento y estímulos presentes se producen  los distintos 
tipos de dentina: primaria, secundaria o terciaria.10,16 
 
2.2.7.3 Nutritiva 
 
 
La pulpa proporciona oxígeno y nutrientes para  mantener la vitalidad de 
la dentina y el correcto desarrollo y funcionamiento del diente .Esta 
función se da gracias al plexo capilar subodontoblástico    y sus 
proyecciones a la zona odontoblástica.7 
 
2.2.7.4 Sensitiva 
 
 
Debido  a  su  adecuada  inervación,  la  pulpa  tiene  la  capacidad    de 
responder     frente  a  agresiones,  estímulos  y  patologías  con  dolor 
dentinario o pulpar.16 
 
2.2.7.5 Protección  o Reparadora 
 
 
La pulpa cumple con su función de protección al formar  dentina ante las 
agresiones. En primera instancia produce una dentina peritubular, que 
estrecha  los conductos para impedir la entrada de microorganismos a la 
pulpa. Posteriormente forma también  dentina terciaria de reparación o de 
irritación.16 
 
 
 
 
2.3 TEJIDOS  DENTALES 
 
 
2.3.1 CEMENTO 
 
 
Es un tejido inorgánico mineralizado que recubre la dentina radicular  y es 
formado por células diferenciadas del epitelio interno del saco dentario llamadas 
cementoblastos. Cadaval menciona que: “el cemento está constituido por un 
 
46% de materia inorgánica, un 22% de materia orgánica y un 32 % de agua.”10 
 
 
2.3.1.2 Tipos de cemento 
 
 
2.3.1.2.1.1 Cemento intermedio: 
 
 
Es el primer cemento que se es depositado sobre la superficie 
radicular y se origina a partir de las células de la vaina 
radicular.7 
 
2.3.1.1.2  Cemento  acelular 
 
 
Forma la capa más interna del cemento y carece de elementos 
celulares.30 Se  encuentra cubriendo  la mitad cervical de la 
superficie radicular con una fina capa.7 
 
 
2.3.1.2.2  Cemento celular 
 
 
Es  depositado sobre  el cemento acelular cubriendo la raíz 
cervical  hasta un espesor de 50um y luego sobre la dentina del 
ápice radicular hasta alcanzar un espesor de 150 a 200 um.7 
 
2.3.1.2 Funciones 
 
 
Entre las principales funciones del cemento tenemos: 
 
 
• Controla la anchura del ligamento periodontal por medio de la 
aposición o reabsorción de cemento.10 
 
 
• Sobre la superficie radicular, el cemento sella la dentina de la 
raíz cubriendo las terminaciones de los túbulos dentinarios 
abiertos.7 
• Restauración de la superficie radicular a través de cemento de 
reparación depositado por los cementoblastos y la formación de 
nuevas  fibras  de  inserción    tras  una  agresión  o  pérdida  de 
sustancia. 
 
 
 
2.3.2 ESMALTE 
 
 
Las células   del epitelio interno del esmalte se diferencian en ameloblastos los 
cuales producen  esmalte desde la cúspide  hacia la raíz de la pieza dental en 
formación.8,11 
 
Su  elemento principal es el prisma adamantino, constituido por cristales de 
hidroxiapatita.8Está compuesto aproximadamente por un 96% de material 
inorgánico  en  forma  de  hidroxiapatita  junto  a  un  4%  de  agua  y  sustancia 
orgánica. Es   conocido como el tejido biológico más duro del organismo y 
proporciona forma y  contorno a las coronas dentales junto a  una increíble 
resistencia.7 
 
2.3.4 DENTINA 
 
 
Es un tejido sumamente mineralizado que se forma continuamente a lo largo de 
la vida, se  encuentra rodeado por el esmalte a nivel coronal mientras que a nivel 
radicular  está tapizada por el cemento, la dentina delimita una cavidad  conocida 
como cámara pulpar en la cual se aloja la pulpa o tejido pulpar.10,16 
 
La dentina madura está compuesta  aproximadamente de un  70 % de material 
inorgánico junto a un 10% de agua. El principal componente inorgánico es la 
hidroxiapatita. La matriz orgánica representa el 20% de la dentina, del  cual el 
91% es colágeno principalmente de tipo I, con una menor cantidad de colágeno 
tipo  V;  esta  matriz  contiene  además  fosfoproteínas,  proteoglucanos,  gla- 
proteínas, glucoproteínas ácidas, lípidos y factores de crecimiento.11 
De manera general podemos decir  que dentro de las propiedades físicas de este 
tejido se encuentran destacadas su elasticidad que tiene una gran importancia 
funcional ya que compensa la rigidez del esmalte amortiguando los impactos 
masticatorios, así como su permeabilidad   gracias a la presencia de los túbulos 
dentinarios.16 
 
 
2.3.3.1 Dentinogénesis 
 
 
Corresponde   al conjunto de mecanismos por medio de los cuales la 
papila dental elabora, a través de los odontoblastos  una matriz orgánica 
que más tarde se calcifica para formar dentina.16 
 
La dentinogénesis comienza en los lugares donde se formarán las puntas 
de las cúspides o del borde incisal.11,16 En esta región es donde los 
odontoblastos alcanzan su madurez y se convierten en células cilíndricas 
altas de 50um o más.11 
 
Con el comienzo de la dentinogénesis, la papila dental se convierte en 
pulpa dental. Esta definición subraya el término complejo dentina-pulpa 
porque la transición hacia la pulpa se produce con la iniciación de 
formación de la dentina.11 
 
Conforme se forma la matriz de predentina, los odontoblastos comienzan 
a moverse hacia la pulpa central, depositando matriz a un promedio de 
aproximadamente 4 a 8 um diarios durante el desarrollo inicial del diente. 
Dentro de esta matriz, se acentúa una prolongación de cada odontoblasto 
y forma la prolongación odontoblástica primaria. Los túbulos dentinarios 
se generan alrededor de esas prolongaciones.11 
 
 
2.3.3.2 Estructura 
 
 
La dentina está constituida por una serie de túbulos dentinarios  dentro de 
los cuales se encuentran los procesos odontoblásticos llamados también 
fibrilla de Tomes, la dentina de manto o periférica, la dentina peritubular, 
intertubular, circumpulpar y la predentina.8 
 
 
La   dentina   de   manto   es   la   primera   dentina   sintetizada   por   los 
odontoblastos recién diferenciados y está ubicada bajo el esmalte y 
cemento.16La dentina peritubular  recubre  el túbulo dentinario y presenta 
un alto grado de calcificación mientras que la dentina intertubular separa 
a los túbulos entre sí con un menor   grado de calcificación pero con 
mayor contenido de matriz orgánica , especialmente fibras colágenas.8 La 
dentina circumpulpar rodea a la pulpa y constituye el mayor volumen de 
dentina del diente, extendiéndose desde la zona de manto hasta la 
predentina.16 
 
La predentina  es la matriz orgánica no mineralizada de la dentina situada 
entre la capa de odontoblastos y la dentina mineralizada11, a medida que 
esta se mineraliza, trasformádose en dentina, se forma nueva predentina; 
de tal modo que su presencia es de vital importancia ya que garantiza una 
fuente de producción continua de dentina mientras el diente esté vital.16 
 
2.3.3.2.1 Túbulos dentinarios 
 
 
Los túbulos o conductillos dentinarios son estructuras 
 
cilíndricas que describen un trayecto de “S” itálica atravesando 
 
toda la dentina desde la pulpa hasta la unión 
amelodentinaria.10,16 Están delimitados por la dentina 
peritubular, y   en su interior   alojan las prolongaciones 
odontoblásticas o fibrillas de Tomes.8Entre dichas 
prolongaciones y la pared del túbulo existe un espacio 
denominado periodontoblástico en el cual podemos encontrar el 
llamado licor o fluido dentinal.16 
 
En cuanto a la cantidad de túbulos dentinarios Barrancos 
anuncia: 
“En la dentina circumpulpar, junto a la pulpa, existen 65.000 
túbulos por milímetro cuadrado. A mitad de camino entre la 
pulpa y el esmalte la dentina posee 35.000 y en el límite 
amelodentinario, solo 15.000. Esto se debe principalmente al 
aumento de la superficie dentinaria a medida que se avanza 
hacia el esmalte.8 
 
2.3.3.3 Clasificación histogenética de la dentina 
 
 
2.3.3.3.1 Dentina Primaria 
 
 
La cual se forma en los primeros estadios del desarrollo 
embriológico del diente hasta que entra en oclusión, dentro de 
esta   podemos distinguir a la dentina de manto y la dentina 
circumpulpar.10 
 
2.3.3.3.2 Dentina secundaria 
 
 
Se  forma durante toda la vida del diente una vez que este  ha 
entrado en oclusión y se ha completado la formación de su raíz, 
pudiéndola encontrar también en piezas incluidas. Determina una 
disminución  progresiva  de  la  cámara  pulpar  y  los  conductos 
radiculares.10,16,17 
 
 
2.3.3.3.3 Dentina terciaria 
 
 
Es conocida también como dentina reparativa, y se forma a 
manera de defensa tras agresiones externas cuando la superficie 
dentinaria queda expuesta, o cuando el odontoblasto está en 
contacto con productos del metabolismo bacteriano en 
concentraciones inferiores a las que matarían a la célula. La 
cantidad de dentina terciara que se forma está relacionada con 
la duración e intensidad del estímulo.10,16,17 
2.4 HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA 
 
 
2.4.1 DEFINICIÓN 
 
 
La hipersensibilidad dentinaria se ha  presentado últimamente como un motivo 
frecuente  de    consulta  en  la  práctica  odontológica,  convirtiéndose  en  una 
dolencia prevalente y dolorosa en las piezas dentales cuyo tratamiento constituye 
aún un verdadero reto para el profesional en algunos casos. 
 
Addy (2002), define a la hipersensibilidad dentinaria como una dolencia 
relativamente común y  caracterizada por un dolor breve y agudo que  ocurre en 
respuesta a ciertos estímulos aplicados sobre la dentina expuesta y que no puede 
ser atribuido a ninguna otra forma de patología o defecto dental.2 
 
Ardila  (2009)  por  su  parte  ,califica  a  la  hipersensibilidad  dental  como  un 
síndrome doloroso de carácter crónico con exacerbaciones agudas caracterizado 
por    una  respuesta  dolorosa  a  estímulos  que  en  condiciones  normales  no 
causarían molestias.5 
 
2.4.2 TERMINOLOGÍA 
 
 
Son varias las opiniones acerca de la terminología adecuada para describir a esta 
entidad, existiendo varias definiciones en la bibliografía actual que identifican a 
esta  manifestación  de  dolor  dentinario,  como  hipersensibilidad  dental, 
sensibilidad dental, hiperestesia dentinaria, hipersensibilidad dentinaria, 
dentinalgia.24Han sido creados también otros términos en base a la localización 
de la enfermedad sustituyendo la palabra dentinaria por la descripción del lugar 
en donde se origina ya sea, cervical o radicular y combinándolos con la palabra 
sensibilidad o hipersensibilidad.2 
 
De todos estos, el término hipersensibilidad dentinaria ha sido el más aceptado y 
utilizado en diversas investigaciones, razón por la cual lo hemos escogido para el 
desarrollo de este trabajo. 
2.4.3 PREVALENCIA 
 
 
 
Se  han reportado niveles ampliamente diferentes, estas  variaciones han sido 
atribuidas  a  una  serie  de  factores,  incluido  el  método  de  evaluación  o 
diagnóstico, la base y los escenarios poblacionales, y los factores del 
comportamiento tales como los hábitos de higiene bucal y la ingesta de alimentos 
y bebidas ácidos. 
Una  encuesta mundial, realizada en 2002, mostró niveles autoreportados de 
Hipersensibilidad en un rango de entre el 37 y el 52% , sugiriendo que los datos 
incluyeron sensibilidad debida a otras razones  y no solo a la hipersensibilidad 
dentinaria por si sola.2 Una  serie de encuestas anteriores sugirió una prevalencia 
de aproximadamente el 15%.22 
 
 
Addy (2002) menciona que,“los estudios publicados muestran una variación 
extrema y las cifras de prevalencia de estudios de sección cruzada varían de 
3-57%, los estudios en pacientes de periodoncia sugieren cifras del orden del 72– 
 
98%.”2 
 
 
 
Quizás, sean más acertados y de mayor interés los datos de prevalencia 
relacionados a la demografía de los pacientes y a la ubicación intra-oral de la 
dolencia. 
 
 
La mayoría de pacientes afectados se encuentra en el rango entre los 20 y 50 
años, alcanzando un nivel máximo entre los 30 y 40 años.2El sexo femenino 
parecer ser el más afectado por esta dolencia   y a más temprana edad, lo que 
posiblemente aparece como reflejo de  prácticas de higiene bucal más frecuentes 
y rigurosas  en las mujeres que en los hombres.3,24 
 
 
En cuanto a la ubicación de la Hipersensibilidad dentinaria, el grupo dentario 
más afectado corresponde a los  caninos y primeros premolares, seguidos por los 
incisivos y segundos premolares, y por último los molares, todos estos afectados 
mayoritariamente a nivel vestibular y en la región cervical de los 
dientes.2.Algunos estudios han demostrado una preferencia similar   en la 
distribución de la retracción gingival.4,28siendo ambas dolencias  más comunes en 
el lado izquierdo de la arcada que en el derecho, debido a que los pacientes que 
toman el cepillo dental con la mano derecha cepillan   más eficientemente las 
superficies del lado izquierdo que las del lado derecho de su boca, siendo 
interesante que no existe lo contrario en  pacientes que toman el cepillo con su 
mano izquierda.25 
 
2.4.4 ETIOPATOGENIA 
 
 
La  hipersensibilidad  dentinaria  es  catalogada  como  una  enfermedad 
multifactorial con factores predisponentes y desencadenantes asociados a su 
aparición. 
 
De manera general podríamos decir que para que exista hipersensibilidad deben 
cumplirse  dos  condiciones:  en  primer  lugar    la  dentina  debe  estar  expuesta 
,seguida de una apertura del sistema tubular dentinario.2,5 
 
 
 
2.4.5 MECANISMOS DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA 
 
 
 
En cuanto a la patogenia de la enfermedad existen varias teorías que intentan 
explicar el mecanismo por el cual un estímulo es capaz de transmitir dolor a 
través de la dentina, sin embargo tomaremos en cuenta para su descripción la 
teoría  más aceptada en la actualidad: 
 
 
• Teoría Hidrodinámica 
 
La cual postula que los estímulos que actúan sobre la dentina 
provocan un movimiento del fluido dentinal. Esto produce un cambio 
en la presión Intravascular y extracelular que estimulan las 
terminaciones  nerviosas     situadas  en  la  dentina  o  en  la  pulpa 
produciéndose el dolor.5,16,25 Además, el movimiento de fluido en los 
túbulos produce una descarga eléctrica conocida como “potencial del 
flujo o radual”, que puede contribuir estimulando en forma eléctrica 
una respuesta nerviosa.2 
 
2.4.5.1 Estímulos relacionados 
 
 
Los  estímulos  que  desencadenan  principalmente  el  dolor  pueden  ser 
térmicos, químicos y mecánicos. 
 
 
2.4.5.1.1 Estímulos Térmicos 
 
Como los son el aire, frío y calor. La aplicación de frio produce 
una contracción volumétrica más rápida del  líquido en el tubo 
dentinal    que  la  ocurrida  en  la  dentina.  Esta  diferencia  de 
cambios volumétricos ocasiona presiones intrapulpares negativas 
que desplazan los mecanorreceptores produciendo dolor.5Al 
aplicar estímulos de calor  ocurre lo contrario, existiendo una 
expansión volumétrica de los líquidos tubulares que  de igual 
manera  estimula  un  mecanorreceptor  ubicado  en  la  dentina 
haciendo que se produzca un movimiento de fluidos hacia el 
interior del túbulo  produciendo dolor.5,25 
 
 
Los estímulos por aire, causan una deshidratación de la dentina y 
dolor, debido al movimiento hacia fuera del fluido tubular  a 
cargo de las fuerzas capilares y al desplazamiento resultante de 
los odontoblastos.5,11 
 
 
2.4.5.1.2 Estímulos Químicos 
 
Soluciones de alta osmolaridad como las soluciones ricas en sal, 
azúcar o ácidas son capaces de producir dolor, debido a que 
elaboran un medio hipertónico en la zona externa de la dentina 
produciendo  el  desplazamiento    de  fluidos  desde  los  túbulos 
dentinarios hacia el exterior  y estimulando así  los receptores 
sensitivos  de la pulpa.25 
 
 
2.4.5.1.3 Estímulos Mecánicos 
 
Que agrupan estímulos  como preparaciones cavitarias, contacto 
con   el   cepillo   dental,   uña,   explorador   dental,   que      son 
igualmente capaces de desencadenar dolor .26 
 
2.4.5.2 Factores  desencadenantes 
 
 
Catalogados como todos aquellos factores capaces de  alterar la armonía 
anatómica  y /o periodontal del diente produciendo exposición dentinaria 
y que tienen en común la pérdida de esmalte, cemento o ambos. Dentro 
de estos factores podemos destacar los siguientes: 
 
 
 
 
2.4.5.2.1 Tratamiento Periodontal 
 
 
Involucra a pacientes que han recibido terapia periodontal con 
raspado y alisado radicular. Generalmente la hipersensibilidad 
aparece después de  los procedimientos de instrumentación, los 
mismos que dejan  abierto el sistema de túbulos dentinarios al 
medio bucal  y susceptibles a fuerzas hidrodinámicas capaces de 
producir sensaciones dolorosas ante la presencia de estímulos 
externos.21 
 
 
Los síntomas de hipersensibilidad  se desarrollan y llegan a un 
pico durante la primera semana, para luego ceder o desaparecer 
en las semanas posteriores debido a la obliteración natural de los 
túbulos expuestos a cargo de depósitos minerales; sin embargo 
en  algunos  individuos  pueden  convertirse  en  un  problema 
crónico capaz de durar meses o inclusive años lo que puede estar 
relacionado con factores locales de la cavidad bucal,  dieta, y el 
nivel de percepción dolorosa de cada paciente .21 
 
2.4.5.2.2 Retracción Gingival 
 
 
Es uno de los signos más comunes en pacientes con 
hipersensibilidad. Su incidencia varía desde un 8% en los niños 
pudiendo llegar al 100% luego de los 50 años de edad.6 
 
Podemos identificar al menos tres tipos de recesiones: una de 
ellas  asociadas  a  factores  mecánicos,  caracterizados  por 
cepillado dental vigoroso e inadecuado, frenillos traccionantes y 
iatrogenias, pueden existir también recesiones asociadas a 
lesiones inflamatorias inducidas por placa bacteriana, mal 
posición dentaria y dehiscencias asociadas a periodonto delgado, 
por último podemos mencionar recesiones relacionadas a formas 
generalizadas de enfermedad periodontal destructiva.6 
 
 
Su etiología está determinada por factores predisponentes y 
desencadenantes. Dentro de los factores predisponentes podemos 
encontrar los  anatómicos y  asociados a trauma oclusal. Los 
anatómicos incluyen poca encía adherida, mal posición   y 
apiñamiento dentario, prominencia radicular, dehiscencias óseas 
e inserción alta de frenillos con la consecuente tracción del 
margen gingival. Aquellos relacionados a trauma oclusal abarcan 
anatomía del tejido óseo alveolar que rodea la raíz del diente así 
como la intensidad y duración del trauma.6 
 
 
Los factores desencadenantes incluyen cepillado traumático, 
laceración gingival, inflamación, iatrogenia, márgenes 
subgingivales, aparatología removible mal diseñada y 
movimientos ortodónticos bruscos.6 
2.4.5.2.3 Retenedores Protésicos 
 
 
Muchas   veces podemos encontrar lesiones   que incluyen 
perdida de esmalte y dentina causados por los retenedores de 
prótesis removibles dentomucosoportadas. Situación que se da 
gracias a brazos retentivos en mala posición o con falta de 
apoyo oclusal, lo que provoca su desplazamiento hacia apical. 
Esto, sumado al ajuste de los retenedores causa una fricción 
sobre la zona cervical con la consiguiente pérdida de tejido 
dentario y la aparición de sensibilidad dental.12 
 
 
2.4.5.2.4 Lesiones Cervicales No Cariosas 
 
 
Son lesiones caracterizadas por   una pérdida de estructura 
dentaria en la región cervical del diente, sin existir compromiso 
bacteriano alguno por lo que se denominan también desgaste 
dentario.8 Con frecuencia, la hipersensibilidad dentinaria está 
acompañada por la presencia de una lesión cervical no cariosa, 
siendo de vital importancia conocer la etiología y las 
características de estas lesiones.26 
 
Dentro de las principales lesiones cervicales no cariosas 
tenemos: 
 
Abrasión 
 
 
La  cual  está  caracterizada  por  una  pérdida  de  estructura 
dentaria  provocada  por  el  desgaste  mecánico,  que 
generalmente ocurre debido al frotado , raspado o pulido 
proveniente de objetos extraños o sustancias introducidas en la 
boca  las    mismas    que  ,  al  contactar    con  las  superficies 
dentarias   generan   una pérdida de tejidos duros a nivel del 
límite amelocementario.8,12,26 
Se ubica frecuentemente en la cara vestibular de los dientes, 
desde el canino a primer molar, siendo el grupo premolar 
superior el más afectado. Clínicamente las  lesiones abrasivas 
presentan  una  forma  de  plato  amplio  con   márgenes  no 
definidos y una superficie dura y pulida, acompañada de 
retracción gingival.12 
 
Su etiología es multifactorial y puede estar  asociada a factores 
como el cepillado dental, uso de pastas abrasivas, palillos, 
trabajo o profesión del paciente, así   como tratamientos 
periodontales, protésicos  y ortodónticos.12 
 
Erosión 
 
 
La erosión   es  catalogada como la pérdida patológica, de tipo 
crónico de la superficie dentaria por procesos químicos ante 
una continua presencia de agentes desmineralizantes como los 
ácidos sin involucrar agentes bacterianos.8,12,26 
 
Su etiología está dada por factores extrínsecos dentro de los 
cuales podemos mencionar a los ácidos exógenos que 
generalmente son de procedencia ocupacional, medicamentos 
como la vitamina C efervescente, aspirina y nitroglicerina, y 
una dieta ácida.   Existen también factores intrínsecos   que 
pueden ser : somáticos o involuntarios como la presencia de 
jugo gástrico en cavidad oral debido a regurgitación, reflujo 
gastroesofágico o vómito así como también los factores 
psicosomáticos o voluntarios    que incluyen trastornos 
alimenticios  como  la  bulimia  y  anorexia  caracterizados  por 
vómitos provocados frecuentes.12 
Abfracción 
 
 
Es una lesión en forma de cuña, profunda y de márgenes 
definidos  situada en el límite amelocementario, su etiología se 
basa  en  fuerzas  oclusales  excéntricas  mal  dirigidas  y 
exageradas    que llevan a la flexión dental    causando 
microfracturas en esmalte y dentina.8,12,26 
 
Resulta interesante mencionar  que los dientes que presentan 
movilidad no   desarrollan este tipo de lesión debido a la 
movilidad disipa la fuerza del estrés oclusal.1 
 
Es necesario recalcar que cuando la hipersensibilidad dentinaria 
está asociada a una lesión cervical no cariosa, debe eliminarse 
la causa de la misma antes del tratamiento desensibilizador y/o 
restaurador.26 
 
2.4.5.2.5 Bruxismo 
 
 
Es un  hábito parafuncional  realizado de manera inconsciente 
generalmente durante las noches, se caracteriza por provocar 
una atrición de las   superficies dentales debido   al   contacto 
diente-diente continuo ya sea a nivel de las superficies incisales 
y/o oclusales. Este contacto permanente transforma las 
inclinaciones cuspídeas en superficies planas  llamadas también 
facetas de contacto con una clara pérdida de esmalte y en casos 
severos   de   la      dentina   que   al   dejar   expuestos   túbulos 
dentinarios       hace al paciente propenso    a sufrir de 
hipersensibilidad dentinaria. En algunos casos este habito al no 
ser controlado se degenera hasta producir  movilidad dentaria 
progresiva, alteración de la articulación témporo mandibular y 
dolor muscular asociado.8 
2.4.5.2.6 Trauma Oclusal 
 
 
Cunniberti (2009) menciona que “Al presentarse fuerzas 
horizontales, el componente lateral o excéntrico en sentido 
vestíbulo-lingual de las fuerzas oclusales que aparecen durante 
la parafunción provoca un arqueamiento de la corona dentaria 
que toma como fulcrum   la región cervical. Estas fuerzas 
parafuncionales se concentran en el límite amelocementario y 
flexionan el diente por lo cual se las considera lesivas” Además 
se ha encontrado una marcada correlación  entre la abfracción y 
los contactos prematuros, especialmente en relación céntrica y 
en el lado de trabajo.12 
 
 
Los hechos que responsabilizan a la sobrecarga oclusal como 
causante de la hipersensibilidad son: 
 
• Resistencia a los tratamientos convencionales. 
 
 
• Hipersensibilidad marcada en los premolares, ya que 
estos participan en la desoclusión cuando no existe una 
guía canina adecuada. 
 
• Relacionadas a tensión emocional. 
 
 
2.4.5.2.7 Caries 
 
 
Que tiene como principal característica la pérdida progresiva 
de tejido dentario que   al exponerse al medio bucal puede 
desencadenar un cuadro de hipersensibilidad dental. El mayor 
grado  de  sensibilidad  será  experimentado  cuando  la  caries 
dental haya pasado la unión amelocementaria.12 
2.4.5.2.8 Cepillado Traumático 
 
 
El cual está muy relacionado con la dentina cervical expuesta y 
la retracción gingival. Generalmente  las lesiones se ubican en 
la hemiarcada contraria a la mano con la que el paciente toma 
el cepillo, siendo más intensas en los dientes más prominentes 
de la arcada .2,12 
 
El cepillo por sí solo no tiene efectos mesurables sobre el 
esmalte, siendo la abrasividad del dentífrico  más relevante en 
la eliminación del barrillo dentinario y en el desgaste de las 
superficies dentarias.2 
 
Este desgaste va a depender de12: 
 
 
• Abrasividad del dentífrico y cantidad de pasta. 
 
 
• Longitud del mango del cepillo. 
 
 
• Presión que se ejerce. 
 
 
• Tipo de cerdas, siendo más lesivas las cerdas blandas 
debido a la mayor concentración de pasta en los 
filamentos  y a su mayor flexibilidad lo que le da un 
mayor contacto con la superficie dentaria. 
 
• Terminación   de   las   cerdas,   que   de   preferencia 
deberían ser de punta redondeada. 
 
• Flexibilidad de las cerdas. 
 
 
• Flujo salival, que cuando es menor propicia una mayor 
abrasividad del dentífrico. 
Cabe destacar que al realizar un cepillado incorrecto antes o 
inmediatamente después de comer o beber productos ácidos, la 
hipersensibilidad  dentinaria  puede  ser  acelerada  debido  la 
acción mecánica del cepillado junto al dentífrico sobre las 
superficies dentinarias expuestas que han sido reblandecidas. El 
contacto  mínimo  de  un  cepillo  dental  con  la  superficie 
dentinaria puede generar un dolor intenso y penoso para el 
paciente lo que gradualmente favorece al abandono de las 
medidas de higiene bucal apropiadas. 
 
“El cepillado dental sobre una dentina expuesta puede generar 
una apertura de túbulos dentinarios, mantener y desencadenar 
la hipersensibilidad dentinaria.”1 
 
2.4.6 DIAGNÓSTICO 
 
 
Es fundamental que el profesional realice un correcto diagnóstico, para lo cual se 
pueden adoptar diversos procedimientos básicos  que son: 
 
2.4.6.1 Anamnesis 
 
 
En la  que de la manera más prolija y detallada se recogerá datos acerca 
de la historia médica y odontológica del paciente, poniendo énfasis en 
obtener una clara descripción de aspectos como   la localización, 
frecuencia, duración, intensidad y estímulos     desencadenantes de dolor. 
De la misma manera  es de vital importancia indagar acerca de los hábitos 
alimenticios, consumo de medicamentos y sustancias ácidas que puedan 
influenciar   en   los   episodios   de      hipersensibilidad   dentinaria.12,26 
 
Trastornos  como  la  bulimia  y  anorexia  nerviosa  deberán  tomarse  en 
cuenta dentro de la anamnesis.26 
2.4.6.2 Examen Clínico 
 
 
En el que se realizará un diagnóstico diferencial entre los signos y 
síntomas de diversas patologías dentarias que  tienen al dolor como un 
síntoma común y que pueden dar lugar a confusiones en el diagnóstico de 
la hipersensibilidad dental.25,26 
 
2.4.6.2.2    Síntomas 
 
 
• Localización  del  dolor:  el  cual  es  localizado  cuando 
estamos  frente  a  un  cuadro  de  hipersensibilidad 
dentinaria,  diferenciándose  de  algunas  patologías 
pulpares en las que el dolor es de tipo difuso.25 
 
 
• Carácter del dolor: en la hipersensibilidad dentinaria  es 
dolor es de carácter  corto, agudo, y se detiene al retirar el 
estímulo causante, mientras que  al encontrarnos con una 
patología pulpar  el dolor puede ser  de gran intensidad, 
lancinante, pulsátil y espontáneo.25 
 
• Sensibilidad a los cambios térmicos: muy característico 
de la hipersensibilidad dentinaria, sin embargo puede 
compartir el diagnóstico diferencial con las pulpitis.25 
 
2.4.6.2.2 Signos 
 
 
• Pérdida de tejido en la pieza dentaria: generalmente 
las lesiones cervicales no cariosas nos hacen sospechar 
en hipersensibilidad dentinaria. En presencia de caries se 
debe analizar la posibilidad de una patología pulpar 
asociada.25 
• Sensibilidad a la percusión y   presión digital: 
características propias de patologías periapicales.25 
 
 
 
• Presencia   de   exudados:   ausentes   en   el   caso   de 
hipersensibilidad dentinaria.25 
 
 
• Movilidad    dentaria:    se    presenta    en    patologías 
inflamatorias periodontales   y periapicales más no en 
hipersensibilidad dentinaria.25 
• Ganglios  inflamados:  pueden  estar  relacionados  con 
procesos infecciosos, corresponde a un sigo ausente  en 
cuadros de hipersensibilidad dentinaria.25 
 
 
• Tejidos blandos inflamados: íntimamente asociados a 
abscesos periodontales, periapicales e infección, 
diferenciándose notoriamente de la hipersensibilidad 
dentinaria.25 
 
2.4.6.3 Pruebas y exámenes complementarios 
 
 
Podemos realizarlos con el fin de confirmar el diagnóstico de 
hipersensibilidad  dentinaria,  descartando  otras  patologías.  Son  útiles 
para este fin métodos como: 
 
• Análisis Oclusal: en el   cual evaluaremos minuciosamente la 
oclusión, tomando en cuenta señales de traumatismo oclusal 
(movilidad ,facetas de desgaste, abfracciones y fracturas del 
esmalte), hábitos parafuncionales como el bruxismo y registro del 
patrón oclusal del paciente.26 
 
•  Percusión:  la  cual  es  negativa  en  caso  de  hipersensibilidad 
dentinaria,  siendo positiva en caso de alteración periapical.25,26 
•  Palpación: para detectar abscesos o fístulas en la región apical de 
los dientes.26 
 
•  Sondaje periodontal: para evaluar posibles bolsas periodontales y 
la presencia de fracturas a nivel subgingival.26 
 
• Radiografía:     permitiéndonos            identificar     caries     , 
reabsorción,pérdida ósea, fracturas radiculares y compromiso 
pulpar.25,26 
 
•  Pruebas de sensibilidad 
 
 
Prueba de sensibilidad térmica: realizada  con la ayuda de una 
jeringa triple se aplica frío a una distancia de 1cm sobre el área de 
exposición,  si  la  respuesta  es  un  dolor  agudo  y  breve  que 
desaparece  al  retirar  el  estímulo  probablemente  se  trata  de  un 
cuadro de hipersensibilidad dentinaria.12 Cuando el dolor es 
persistente  y  de  larga  duración  luego  de  retirado  el  estímulo 
debemos pensar acerca de una patología pulpar.26 
 
Prueba   de   sensibilidad   táctil:   Cunniberti   y   Rossi   (2009) 
 
mencionan la utilización de la sonda electrónica Yeaple modelo 
 
200ª la cual está calibrada para presión sensible. Para evaluar la 
sensibilidad, se pasa la punta de la sonda sobre el área de dentina 
expuesta, empezando con una fuerza de   10 gr.; la cual se irá 
incrementando de 10 en 10 gramos hasta que el paciente refiera 
molestia o dolor, se toma como límite los 50 gr.12 
 
Otra manera de evaluar la sensibilidad táctil  es pasar la punta de un 
explorador sobre la región evaluada y verificar si existe una 
respuesta dolorosa.26 
2.4.7 TRATAMIENTO 
 
 
En el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria es necesario tener en 
cuenta aspectos como el diagnóstico diferencial y la identificación de 
factores etiológicos y predisponentes.5,26 
 
Los tratamientos para aliviar la hipersensibilidad dentinaria se basan en la 
interrupción  de  la  respuesta  neural  a  los  estímulos  dolorosos  o  en  la 
oclusión de los túbulos abiertos, a fin de bloquear el mecanismo 
hidrodinámico.  La  oclusión  efectiva  y  fuerte  de  la  dentina  brinda  las 
mejores  perspectivas  de  alivio  instantáneo  y  duradero  de  la 
hipersensibilidad dentinaria. En particular los materiales que pueden 
recubrir las superficies dentinarias expuestas, además de tapar y sellar los 
túbulos dentinales abiertos, ofrecen una perspectiva interesante para 
fortalecer la dentina y tornarla menos susceptible a los factores 
predisponentes, mientras que reducen la hipersensibilidad dentinaria al 
mismo tiempo 
 
Grossman en  1935 estableció los principios del agente desensibilizante 
ideal  los cuales  mencionaban que el mismo debe ser indoloro, de fácil 
aplicación, acción rápida, eficacia prolongada o permanente, no manchar ni 
decolorar , incapaz de irritar la pulpa y ser de bajo costo.12,26 
 
2.4.7.1 Alternativas  de tratamiento 
 
 
Actualmente, existen varios tipos de tratamiento enfocados a 
distintos objetivos terapéuticos. De manera general podríamos 
mencionar que la hipersensibilidad dentinaria puede eliminarse: 
 
2.4.7.1.1 Eliminación Espontánea 
 
 
Debido  a  la  continua    obliteración  de  los  túbulos  por 
dentina esclerótica, sobre todo en pacientes de avanzada 
de  edad,  ya  que  con  el  pasar  de  los  años  se  produce 
fisiológicamente  este  fenómeno.12,25,17 Esta  obliteración 
puede ser: 
 
 
• Patológica:  por  la  presencia  de  cálculos  y  barro 
dentinario.12 
 
• Fisiológica:  gracias  a  cristales  intratubulares  que 
derivan de los iones de saliva y del fluido dentinario, 
así como la formación de tapones de colágeno 
intratubular.12 
 
2.4.7.1.2 Reducción de la presión intertubular 
 
 
Está  demostrado que al realizar un ajuste oclusal un 98% 
de todas las  lesiones cervicales no cariosas muestran una 
significativa mejoría. “el 68% de las lesiones cervicales 
no cariosas presentan hipersensibilidad y el 61% de esas 
piezas  con  hipersensibilidad  son  sometidas  a  fuerzas 
oclusales.12 
 
 
2.4.7.1.4 Agentes que reducen la permeabilidad dentinaria. 
 
 
Cuyo fin terapéutico consiste en ocluir los túbulos 
dentinarios abiertos, sea por aposición de dentina 
esclerótica, sustancias sellantes para los túbulos, o 
impidiendo la pérdida el barro dentinario que tapona 
los  túbulos.25   La  oclusión  efectiva  y  fuerte  de  la 
dentina brinda las mejores perspectivas de alivio 
instantáneo y duradero de la hipersensibilidad 
dentinaria. Dentro de los principales agentes podemos 
mencionar: 
f)   Oxalato de potasio. 
 
 
Los cuales forman cristales insolubles de 
oxalato de calcio que ocluyen mecánicamente 
los  túbulos  impidiendo  el  movimiento  del 
fluido dentinal. Podemos encontrarlo en 
presentación    líquida    como    SuperSeal    y 
Protect.12,18,26 
 
 
g)  Oxalato Férrico. 
 
 
Que con el aumento de Ph gracias a la 
disolución de matriz de hidroxiapatita y otros 
componentes de la dentina, se precipitan 
cristales de fosfato de hierro y oxalato de calcio 
obstruyendo los túbulos dentinarios.26 
 
h)  Hidróxido de Calcio 
 
 
Tiene  diversas presentaciones: pasta, cemento, 
suspensión, solución. El hidróxido de calcio 
bloquea los túbulos dentinarios por un aumento 
de la mineralización peritubular  además del 
depósito de calcio que produce. Se aplica como 
pasta sobre las superficies sensibles, dejándola 
actuar durante cinco minutos.12,26 
 
 
i) Compuestos Fluorados 
 
 
Utilizados desde la década de los 40. Estos 
reaccionan con los iones calcio presentes en el 
fluido dentinario formando fluoratos de 
hidroxiapatita en el interior de los túbulos 
obliterando la luz de estos y eliminando así la 
hipersensibilidad. En cuanto a su aplicación, se 
usa principalmente el fluoruro de sodio o el 
fluoruro estañoso. Se los puede encontrar como 
dentífrico  o  como  colutorios  en 
concentraciones de 0.05% para uso diario o al 
0.2% para uso semanal, o con su presentación 
en gel de aplicación tópica en concentraciones 
que van desde  el 0.2% al 2%  realizada por el 
profesional,  así  como  también  en  barnices 
como el Duraphat y NaFresin  al 5% .12,25,26 
 
j) Cloruro de estroncio 
 
 
Generalmente usado en dentífricos aunque lo 
podemos encontrar como barniz. El cloruro de 
estroncio  reemplaza al calcio en el cristal de 
hidroxiapatita siendo absorbido también por el 
tejido conectivo de la dentina, lo que 
desencadena  la  obliteración  de  los  túbulos 
dentinarios.25,26 
 
 
2.4.7.1.4 Productos desensibilizantes 
 
 
b)  Nitrato Potásico 
 
 
Posee una elevada capacidad de reducir la 
actividad nerviosa sensorial impidiendo que se 
generen potenciales de acción en los axones 
nerviosos del tejido sensitivo dentario, 
despolarizando las membranas de las fibras 
nerviosas y evitando que se repolaricen 
bloqueando así el paso del estímulo nervioso. 
Puede    ser    aplicado    por    el    odontólogo 
conjuntamente con flúor o sin él, seguido de 
tratamiento en casa a base de dentífricos a base 
de este compuesto.12,25,26 
 
2.4.7.1.5 Métodos semiinvasivos 
 
 
Aplicados  como  medios  para  bloquear  mecánicamente 
los túbulos en el caso de cuadros de hipersensibilidad 
severa que afecta la calidad de vida del paciente. Para 
este fin se han desarrollado resinas y adhesivos que 
pueden considerarse como una terapia alternativa cuando 
otras formas de tratamiento no han dado resultado.12 
 
 
 
 
 
 
b)  Sistemas Adhesivos 
 
 
Utilizados cuando no existe pérdida de tejido 
dentario. La capa híbrida formada por la 
impregnación de  monómeros en la superficie 
dentinaria desmineralizada promueve el sellado 
de los túbulos, limitando el movimiento de 
fluidos   en   su   interior,   sin   embargo   estos 
sistemas pueden ser removidos con facilidad.26 
 
 
c)  Resinas compuestas y Ionómeros de Vidrio 
 
 
Generalmente utilizados para restaurar lesiones 
cervicales no cariosas en las que se puede optar 
por restauraciones adhesivas con ionómero de 
vidrio, resina compuesta, o la combinación de 
ambos materiales.26 
Los agentes de fotocurado  son utilizados para 
obtener una desensibilización   prolongada y de 
acción inmediata. Antes de su uso la dentina 
debe  ser      acondicionada  preparando  la 
superficie  para un perfecto sellado. De esta 
manera, el procedimiento restaurador 
proporciona el restablecimiento 
anatómico,funcional, y estético con el 
consecuente sellado de los túbulos dentinarios 
expuestos.26 
 
 
2.4.7.1.6 Métodos invasivos 
 
 
b)  Tratamientos Quirúrgicos. 
 
 
Encaminados  a  corregir  en  forma  definitiva 
uno de los principales factores etiológicos de la 
hipersensibilidad dentinaria como es la 
retracción gingival. Dentro de las técnicas 
quirúrgicas utilizadas para el tratamiento de 
estas recesiones tenemos25: 
 
• A base de membranas: reabsorbibles- no 
reabsorbible. 
• A  través  de  injertos  gingivales  libres: 
 
epitelio conjuntivo 
 
• En base a injertos gingivales 
desplegados: coronario- lateral. 
• Métodos combinados. 
c)  Laser 
 
 
La terapia se basa en la absorción de energía 
por los tejidos, lo que genera un efecto 
antiinflamatorio, analgésico y de cicatrización 
incluyendo reparación dentinaria con la 
producción de dentina terciaria de reparación.26 
 
Láseres  de  alta  potencia  han  sido  utilizados 
para el tratamiento de la hipersensibilidad 
dentinaria, siendo los más utilizados    el 
neodimio (Nd.YAG) y el dióxido de carbono 
(CO2), cuyo mecanismo de acción consiste en 
la interacción  de la luz láser con el diente, la 
que causa eliminaciones microscópicas 
benéficas en la superficie de la dentina, 
produciendo la fusión  de la dentina superficial 
con la consecuente obliteración o reducción del 
diámetro de los túbulos dentinarios.Sin 
embargo, los resultados no son concluyentes y 
no  han  sido  investigados los  efectos  a largo 
plazo sobre la pulpa.12,18,26 
CAPÍTULO III 
 
 
METODOLOGÍA 
 
 
3.1 TIPO DE ESTUDIO 
 
 
Se realizó un estudio descriptivo transversal para determinar la prevalencia de 
Hipersensibilidad Dentinaria en los pacientes que acuden al servicio 
estomatológico del Hospital Yerovi Mackuart de la ciudad de Salcedo durante 
el mes de Julio del 2011. 
 
3.2 UNIVERSO Y MUESTRA 
 
El universo del estudio estuvo constituido por   135 de ambos sexos 
comprendidos  entre  las  edades  de  15  a  61  años  de  edad  que  acudieron  a 
consulta debido a distintas afecciones. De estos, 40 pacientes presentaron 
Hipersensibilidad dentinaria, los cuales constituyeron la muestra de estudio. 
 
Consideramos pacientes con hipersensibilidad dentinaria aquellos en los que, 
luego de una detallada anamnesis, al realizar la exploración mecánica con 
explorador y  aire comprimido refirieron dolor o molestias, conjuntamente con 
un correcto diagnóstico diferencial con otras patologías 
 
 
 
PREVALENCIA 
 
 
 
 
 
34 
 
 
100% 29.62% 70% 
40 28 
101 
 
 
 
 
30% 
12 
Mujeres Examinadas 
 
 
Hombres Examinados 
 
 
Mujeres con 
Hipersensibilidad 
 
Hombres con 
hipersensibilidad 
 
 
 
 
Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: se examinaron 135 pacientes de los cuales 40 presentaron Hipersensibilidad Dentinaria dándonos 
una prevalencia del 29.62%. 
3.2.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
 
• Pacientes de ambos sexos, con edad comprendida entre los 15 y 
 
61  años, y que refieran dolor a uno o varios de los siguientes 
estímulos: cambios térmicos, alimentos ácidos y dulces, al 
cepillado dentario y además, al deslizar el explorador sobre la 
superficie dentaria. 
 
 
• Autorización del paciente a participar en la investigación o de su 
representante en el caso de  menores de 18 años que acudieron 
acompañados a la consulta.(anexo #1) 
 
3.2.3 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
 
• Negación por parte del  paciente o del representante a participar en 
la investigación. 
• Pacientes con discapacidad   mental. 
 
• Pacientes fuera del rango de edad utilizado en el estudio. 
 
 
3.2.4 CRITERIOS ÉTICOS 
 
 
Luego de informar el fin de la investigación  y los procedimientos a seguir, se 
solicitó al paciente su autorización escrita para la realización del examen, el cual se 
hizo individualmente a puerta cerrada.(anexo #1) 
3.3 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
 
 
 
 
 
 
Variable Tipo de 
 
variable 
Operacionalización Indicador 
Escala Descripción  
Sexo Cualitativa 
 
Nominal 
 
Dicotómica 
Masculino 
 
Femenino 
Según sexo 
 
biológico. 
Caracterización 
 
de  la  población 
en estudio según 
sexo. 
 Edad Cuantitativa 
 
Continua 
15-30 
 
31-46 
 
47-61 
Lapso de tiempo 
transcurrido desde el 
nacimiento hasta el 
periodo que se realiza 
la investigación . En 
periodos de 15 años. 
Determinar la 
 
presencia   de   la 
enfermedad 
según los grupos 
de edad. 
Prevalencia Cualitativa 
 
Nominal 
 
Dicotómica 
Presente 
 
Ausente 
Según la presencia o 
 
no de 
Hipersensibilidad 
dentinaria. 
Determinar la 
 
presencia o no de 
la enfermedad. 
Grupo de 
 
dientes 
afectados 
Cualitativa 
 
Nominal 
 
Politómica 
Incisivos 
 
Caninos 
Premolares 
Molares 
Según   el   grupo   de 
 
dientes afectados. 
Determinar   cuál 
 
es el grupo 
dentario más 
afectado. 
Caras afectadas Cualitativa 
 
Nominal 
 
Politómica 
Vestibular 
 
Lingual o 
 
Palatina 
 
Incisal u 
oclusal 
Según la cara 
 
dentaria afectada 
Determinar la 
 
cara dentaria más 
afectada. 
Respuesta 
 
positiva frente a 
estímulos 
Cualitativa 
 
Nominal 
 
Politómica 
Frío 
 
Calor 
Dulce 
Ácido 
Cepillado 
Explorador 
Según respuesta 
 
positiva o negativa 
frente a estímulos 
Determinar   cuál 
 
estímulo  es  el 
más frecuente en 
la sintomatología 
dolorosa. 
Factores 
 
desencadenantes 
Cualitativa 
 
Nominal 
 
Politómica 
Bruxismo 
 
Retracción 
gingival 
Caries(coronal 
o cervical) 
Retenedores 
protésicos 
Según presencia o no 
 
de los mismos 
Determinar   cuál 
 
factor  aparece 
con mayor 
frecuencia. 
   Tratamiento 
 
periodontal 
Cepillado 
traumático 
Lesiones 
cervicales no 
cariosas 
Trauma 
oclusal 
  
3.4 TÉCNICAS Y PROCEDIMIENTOS 
 
 
3.4.1 RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
 
El examen bucal e interrogatorio se realizó en un sillón dental con buena 
iluminación, instrumental de diagnóstico y jeringa triple. Los datos fueron 
recopilados en un formulario confeccionado para el efecto(anexo # 2,3). 
 
•  Frío: Se detectó el dolor pasando un chorro de aire frío sobre todos 
los dientes y mediante la exploración en la anamnesis de si el 
consumo de sustancias frías desencadena dolor. 
 
 
• Calor: Según el interrogatorio al paciente sobre la presencia de 
dolor  al ingerir alimentos calientes. 
 
 
• Estímulos  químicos:  se  recogieron  a  través  de  la  anamnesis 
acerca  de  la  presencia  de  dolor  al  ingerir  alimentos  dulces  y 
ácidos. 
 
 
• Estímulos mecánicos: se tomó en cuenta el dolor al paso del 
explorador sobre las superficies dentarias, y datos de la anamnesis 
refiriendo dolor al cepillado. 
• Factores   predisponentes:   al   constatar   en   la   presencia   de 
bruxismo,  retracción  gingival,  caries,  uso  de  retenedores 
protésicos, tratamiento periodontal, cepillado traumático, lesiones 
cervicales no cariosas, trauma oclusal. 
 
3.4.2 PROCESAMIENTO DE LA INFORMACIÓN 
 
 
Los datos recogidos se procesaron siguiendo ciertos procedimientos: 
 
 
•  Se  realizó  una  revisión  crítica  de  la  información  recogida, 
realizando una limpieza de la información defectuosa: 
contradictoria, incompleta o no pertinente para la investigación. 
• Los datos se ingresaron en una base de datos en Microsoft Excel 
donde se realizó su tabulación y las estadísticas necesarias para la 
investigación. 
CAPÍTULO IV 
 
 
RESULTADOS 
 
 
4.1 TABLA GENERAL DE DATOS 
 
 
 
 
 
Pacientes con Hipersensibilidad 
Dentinaria 
Femenino Masculino Total 
28 12 40 
Grupo dentario afectado 
 
Incisivos 11 3 14 
Caninos 4 3 7 
Premolares 8 5 13 
Molares 5 1 6 
   40 
Caras Afectadas 
Vestibular 17 8 25 
Lingual o Palatina 6 3 9 
Incisal u Oclusal 5 1 6 
   40 
Estímulos relacionados 
Frio 28 12 40 
Calor 11 4 15 
Dulce 4 1 5 
Acido 13 4 17 
Cepillado 15 5 20 
Explorador 17 11 28 
Factores Desencadenantes 
Bruxismo 2 0 2 
Retracción gingival 21 11 32 
Caries 3 3 6 
Retenedores protésicos 2 1 3 
Tratamiento periodontal 5 1 6 
Cepillado traumático 5 1 6 
Lesiones Cervicales Cariosas 9 5 14 
Trauma Oclusal 5 2 7 
Tabla 4.1 Tabla general de datos recopilados. 
4.2 PREVALENCIA DE HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA SEGÚN EDAD Y SEXO 
 
 
 
Grupo de 
Edades 
Sexo Total 
Masculino Femenino 
N° % N° % N° % 
15-30 7 17,50 13 32,50 20 50 
31-46 4 10 11 27,50 15 37,50 
47-61 1 2,50 4 10 5 12,50 
Total 12 30 28 70 40 100 
 
Tabla 4.2 Hipersensibilidad dentinaria según edad y sexo. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: el 70% de los pacientes con Hipersensibilidad Dentinaria fueron de sexo femenino. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: el 50 % de los pacientes con Hipersensibilidad Dentinaria se encontraron  entre los 15-30 
años, un 37.5% entre los 31-46, y un 12.5% entre los 47-61 años. 
4.3 GRUPO DENTARIO AFECTADO Y SEXO. 
 
 
 
 
Grupo dentario afectado Sexo Total 
Masculino Femenino 
N°  % N°  % N°  % 
Incisivos 3 21,43 11 78,57 14 35 
Caninos 3 42,86 4 57,14 7 17,50 
Premolares 5 38,46 8 61,54 13 32,50 
Molares 1 16,67 5 83,33 6 15 
Total 12 30 28 70 40 100 
 
Tabla4.3 Hipersensibilidad dentinaria según grupo dentario afectado y sexo. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: el grupo incisivo fue el más afectado por la dolencia con un 35%, seguido de cerca por el 
premolar con un 32.5%. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: el grupo incisivo fue el más afectado por la dolencia con 14 casos, dentro de este el sexo femenino 
obtuvo un mayor número de afectados que el masculino, al igual que en el grupo premolar. 
4.4 CARA DENTARIA AFECTADA Y GRUPOS DENTARIOS. 
 
 
 
 
Caras Afectadas Grupo dentario Total 
Incisivos Caninos Premolares Molares 
N° % N° % N° % N° % N° % 
Vestibular 3 12 7 28 13 52 2 8 25 62,50 
Palatino o Lingual 9 100 0 0 0 0 0 0 9 22,50 
Oclusal y/o Incisal 2 33,33 0 0 0 0 4 66,67 6 15 
Total 14 35 7 17,50 13 32,50 6 15 40 100 
 
Tabla 4.4 Hipersensibilidad dentinaria según cara y grupo dentario afectado. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: la cara vestibular de los dientes resultó ser la más afectada con un 62.5% de los casos. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: el grupo premolar obtuvo el mayor número de casos (13) en los que la cara dentaria vestibular estaba 
afectada por hipersensibilidad dentinaria., la cara palatina o lingual fue afectada exclusivamente en el grupo incisivo, 
mientras que el grupo molar presentó un mayor número de casos en su cara oclusal. 
4.5 RELACIÓN ENTRE EDAD Y GRUPO DENTARIO AFECTADO 
 
 
 
 
Grupos de Edad Grupo dentario afectado Total 
Incisivos Caninos Premolares Molares 
N % N % N % N % N % 
15 - 30 12 60 5 25 3 15 0 0 20 50 
31 - 46 2 13,33 2 13,33 7 46,67 4 26,67 15 37,5 
47 - 61 0 0 0 0 3 60 2 40 5 12,5 
Total 14 35 7 17,5 13 32,5 6 15 40 100 
 
Tabla 4.5 Hipersensibilidad dentinaria según edad y grupo dentario afectado. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: el grupo de edad ubicado entre los 15 -30 años, el cuál fue el más afectado, presentó un mayor número 
de casos de Hipersensibilidad Dentinaria en el grupo incisivo (12), seguido del grupo canino con 5 casos. 
4.6 HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA Y ESTÍMULOS RELACIONADOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
Estímulo Enfermos 
N° % 
Frío 40 100 
Calor 15 37,50 
Dulce 5 12,50 
Acido 17 42,50 
Cepillado 20 50 
Explorador 28 70 
Tabla 4.6 Reacción positiva frente a estímulos  en pacientes con Hipersensibilidad dentinaria. 
 
 
 
 
Gráfico 4.8 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: el frío como estímulo relacionado con la enfermedad   estuvo presente en todos los casos de 
Hipersensibilidad Dentinaria, el cepillado se presentó en el 50 % de los pacientes , mientras que  el ácido se presentó en 
el 42.5% de los casos. 
4.7 PRINCIPALES FACTORES DESENCADENANTES 
 
 
 
 
 
 
Factores Desencadenantes Total 
N° % 
Bruxismo 2 5 
Retracción Gingival 32 80 
Caries 6 15 
Retenedores Protésicos 3 7,50 
Tratamiento Periodontal 6 15 
Cepillado Traumático 6 15 
Lesiones Cervicales no Cariosas 15 37,50 
Trauma Oclusal 7 17,50 
 
Tabla 4.7 Distribución de factores desencadenantes en la población de estudio. 
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Fuente: Formularios de recolección de datos. 
Autora: Carla Izurieta G. 
 
Interpretación: de los 40 pacientes afectados por Hipersensibilidad Dentinaria el 80% tuvo a la retracción gingival como 
factor desencadenante, seguido de Lesiones cervicales no cariosas con un  37.5% y un 17.5 % por trauma oclusal. 
4.8 DISCUSIÓN 
 
 
El objetivo principal de esta investigación fue determinar la prevalencia de 
Hipersensibilidad Dentinaria en los pacientes que acuden al servicio estomatológico 
del Hospital Yerovi Mackuart de la ciudad de Salcedo durante el mes de Julio del 
2011, así como los principales estímulos y factores desencadenantes relacionados. 
 
 
De acuerdo a los resultados el 29.62% de los pacientes examinados presentó 
Hipersensibilidad Dentinaria .El 70%  de los afectados por la dolencia fue de sexo 
femenino,  este  resultado  coincide  con  el  obtenido  por  Taani  Y  Awartani33(2005) 
quienes encontraron  que la Hipersensibilidad Dentinaria fue sensiblemente mayor en 
el sexo femenino que en el masculino, al igual que Dulzaide y Rodriguez13 (2009) con 
un 67.68% para el sexo femenino. Sotres y colaboradores31, al contrario de lo expuesto, 
 
hallaron una mayor prevalencia en el sexo masculino  con un 57.2%. Addy2(2002) 
menciona al respecto, que la mayor prevalencia de la enfermedad en el sexo femenino 
puede atribuirse a conductas de higiene oral tempranas y más eficientes  que conllevan 
a la aparición de factores erosivos y abrasivos desencadenantes de la dolencia. 
 
El grupo dentario más afectado fue el incisivo  en un 35%, resultados que coinciden 
con Fortune14 (2008) quien encontró similares características en su estudio, sin 
embargo,Dulzaide y Rodriguez13 (2009) encontraron al grupo premolar como el más 
afectado con un 46,38%. Es importante mencionar que, los premolares ocuparon el 
segundo lugar de prevalencia en nuestro estudio con un 32,50%. 
 
La cara vestibular de los grupos dentarios fue la más afectada con un 62,50%, de 
manera general, pudimos observar que el   tercio cervical de la misma es el más 
frecuentemente  afectado,     evento  que  puede  estar  condicionado  a  una  mayor 
exposición a agentes lesivos externos y a lesiones  por estrés. 
 
Se pudo determinar que, el grupo premolar fue el más afectado en su cara vestibular 
por la dolencia con un 52%.La totalidad de casos de hipersensibilidad dentinaria que se 
presentaron en la  cara palatina o lingual se ubicó en el grupo incisivo. Por último, la 
cara oclusal y/o incisal presentó hipersensibilidad dentaria principalmente en el grupo 
molar con un 66.67%. 
 
Al analizar cuáles fueron los grupos de dientes más afectados  por edades, pudimos 
observar que en la edad comprendida entre los 15 a 30 años  existió una mayor 
prevalencia de la enfermedad en el grupo incisivo, con un 60%. Dentro de los 31 a 46 
años, el grupo premolar predominó en un 46.67%, Finalmente, entre los 47 a 61 años 
en grupo dentario más afectado fue el premolar con un 60%. 
 
Por otra parte, es necesario destacar el decrecimiento que experimenta la 
Hipersensibilidad en el grupo de edad entre los 47 a 61 años en la mayoría de  grupos 
dentarios, lo cual se atribuye al incremento en la formación de dentina reparadora con 
el envejecimiento, como  se ha explicado anteriormente. 
 
El frío como estímulo relacionado afectó al 100% de los pacientes portadores de la 
enfermedad, seguido del uso del explorador como estímulo táctil para comprobar la 
aparición de dolor con un   70%, el cepillado constituyó el otro estímulo más 
representado alcanzando el 50%, esto concuerda con la investigación realizada por 
Dulzaide y Rodriguez13(2009) que presentó a los tres estímulos antes mencionados 
 
como los más representativos. El ácido desencadenó dolor en el 42,50% de los casos; 
mientras que el calor y el dulce fueron los menos representados con 37,50% y 12,50% 
respectivamente. 
 
Podemos concluir que la etiología de la Hipersensibilidad Dentinaria es de origen 
multifactorial, siendo varios los factores que pueden conjugarse en un paciente para 
desencadenar la enfermedad. Resulta interesante el hecho de que un 80% de los 
pacientes que presentaron la enfermedad tenían también retracción gingival. Sotres y 
colaboradores31 reportan que existe una altísima relación entre retracción gingival e 
Hipersensibilidad dentinaria, lo cual es corroborado con los resultados de este estudio. 
Tortolini34 (2003), por su parte, plantea que la Hipersensibilidad dentinaria se asocia en 
un 68% a la retracción gingival, valor relativamente  cercano al obtenido en esta 
investigación.  El  siguiente  factor  relevante  estuvo  constituido  por  las  lesiones 
cervicales no cariosas  con un 37,50%, el trauma oclusal alcanzó el 17,50%, seguido de 
caries, tratamiento periodontal y cepillado traumático con un 15%. Los retenedores 
protésicos alcanzaron un 7,50%y por último, el bruxismo con un 5%. Es por esto que 
se deben implementar medidas preventivas para mitigar la aparición de factores 
desencadenantes de la enfermedad reduciendo así la incidencia de la misma. 
CAPÍTULO V 
 
 
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
 
 
 
 
5.1 CONCLUSIONES 
 
 
 La prevalencia de  hipersensibilidad dentinaria en los pacientes que acuden 
al servicio estomatológico del Hospital Yerovi Mackuart de la ciudad de 
Salcedo durante el mes de Julio del 2011 alcanzó un  29.62%. 
 
 
 La edad comprendida entre los 15 y 30 fue la más afectada por la dolencia, 
en cuanto al sexo se determinó que  el femenino fue el más prevalente con 
un  70%, el grupo de dientes más afectado fue el incisivo con 35% de los 
casos, la superficie dental más afectada fue la vestibular. 
 
 
 El  frío  y  el  paso  del  explorador    como  estímulos  térmico  y  mecánico 
respectivamente, fueron los principales desencadenantes de dolor. 
 
 
 Pudimos   determinar que la   hipersensibilidad  dentinaria obedece a una 
etiología multifactorial y variable encontrando factores predisponentes 
relacionados a la misma como la retracción gingival, la cual en este estudio 
afecto al 80% de los pacientes, seguido de lesiones cervicales no cariosas y 
trauma oclusal. 
 
 
 Existen diversos tipos de tratamiento para la hipersensibilidad dentinaria 
enfocados a distintos objetivos terapéuticos que deberán ser aplicados tras un 
diagnóstico   correcto   y   de   acuerdo   a   las   necesidades   del   paciente 
dependiendo  de  la  severidad  de  la  condición  y  el  número  de  dientes 
afectados. 
5.2 RECOMENDACIONES 
 
 
 
 
 
 
 Realizar   labores   de   prevención   sobre   los   factores   predisponentes 
susceptibles a ser modificados, encaminadas a disminuir la incidencia de 
hipersensibilidad dentinaria. 
 
 
 Es nuestra responsabilidad como estomatólogos conocer de manera profunda 
la etiología de esta enfermedad, realizar un oportuno diagnóstico y dar 
tratamiento a la dolencia lo más precozmente posible para   brindar un 
correcto manejo clínico al paciente. 
 
 
 
 Es necesaria la realización de estudios encaminados a demostrar y realizar 
comparaciones sobre la eficacia de los métodos de tratamiento para poder 
brindar una solución eficaz a la dolencia. 
 
 
 Dar  a  conocer  los  resultados  de  este  estudio  a  los  profesionales  de 
estomatología, dando la posta para futuras investigaciones sobre este y otros 
temas en nuestro medio que permitan una mejor atención en salud bucal. 
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6.2 ANEXOS 
 
 
 
 
 
ANEXO # 1 
 
 
 
 
UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 
UNIDAD DE TITULACIÓN O GRADUACIÓN 
 
 
 
 
 
 
AUTORIZACIÓN 
 
 
 
 
 
 
Yo,…………………………………………………………………… con cédula de ciudadanía Nº…………………………….. 
Después de haber sido informado correctamente y luego de no tener ninguna duda ni pregunta 
Autorizo  a  que  se  me    realice  un  examen  clínico  oral,  y  de  ser  necesaria  la  realización  de 
fotografías con fines odontológicos, pudiendo ser las mismas utilizadas en Proyectos de 
Investigación. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
………………………………………………. 
FIRMA 
ANEXO #2 
 
 
 
 
UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
UNIDAD DE TITULACIÓN O GRADUACIÓN 
 
 
FORMULARIO DE RECOLECCIÓN DE DATOS   
#:    
 
Fecha:      
 
1.   DATOS GENERALES 
 
 
Historia Clínica #:    
 
 
Nombre:    
 
 
Sexo: M □ F □ 
 
 
Edad : 15-30 □ 
31-46 □ 
47-61 □ 
 
 
 
2.   PREVALENCIA 
 
 
Presente □ 
Ausente □ 
 
 
3.   GRUPO DE DIENTES AFECTADOS 
 
 
Incisivos □ 
Caninos □ 
Premolares □ 
Molares □ 
 
 
 
4.   CARAS AFECTADAS 
 
 
Vestibular □ 
Lingual o Palatina □ 
Incisal u Oclusal □ 
 
 
 
5.   RESPUESTA  POSITIVA FRENTE A ESTÍMULOS 
 
 
Frio □ 
Calor □ 
Dulce □ 
Acido □ 
Cepillado □ 
Explorador □ 
 
 
 
6.   FACTORES DESENCADENANTES 
 
 
Bruxismo □ 
Retracción gingival □ 
Caries ( coronal o cervical) □ 
Retenedores protésicos □ 
Tratamiento periodontal □ 
Cepillado traumático □ 
Lesiones cervicales no cariosas □ 
Trauma Oclusal □ 
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